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“Remember to look up at the stars and 
not down at your feet. Try to make 
sense of what you see and wonder 
about what makes the universe exist. 
Be curious. And however difficult life 
may seem, there is always something 
you can do and succeed at.  It matters 
that you don't just give up.” 
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A cistite idiopática felina (CIF) é uma doença crónica de origem multifatorial que afeta 
maioritariamente gatos entre os 2 e os 6 anos de idade e cujos sinais clínicos são exacerbados 
pelo stress. A resposta fisiológica ao stress inclui a ativação da hipófise anterior, originando a 
libertação de ACTH que, por sua vez, vai estimular o córtex da adrenal a produzir cortisol. 
Enquanto que em gatos saudáveis, o outflow simpatoneural é restringido pelo output 
adrenocortical, nos felídeos domésticos com CIF tal não acontece, uma vez que a estimulação 
do sistema de resposta ao stress não é acompanhada pela ativação do eixo hipotálamo-hipófise-
adrenal.   
O presente estudo teve como objetivos verificar se as adrenais dos gatos com CIF evidenciam 
alterações ecográficas e comparar as suas dimensões com as de felídeos domésticos saudáveis. 
Para tal, compreendeu 20 indivíduos (n=20) da espécie Felis catus divididos em dois grupos: um 
grupo controlo (GC) com 10 animais saudáveis (n=10) e um grupo de estudo (GE) com 10 animais 
com CIF (n=10) analisados no HEV-FMV. Não se verificaram alterações das adrenais do GE a 
nível ecográfico nem diferenças estatisticamente significativas entre as dimensões das adrenais 
esquerda e direita dos GC e GE. 
 
 











Feline idiopathic cystitis (FIC) is a chronic disease of multifactorial origin that affects mostly cats 
between 2 and 6 years of age and whose clinical signs are exacerbated by stress. The 
physiological response to stress includes the activation of the anterior pituitary, leading to the 
release of ACTH which, in turn, will stimulate the adrenal cortex to produce cortisol. While in 
healthy cats sympatoneural outflow is restricted by adrenocortical output, in felines with FIC this 
does not happen, since the stimulation of the stress response system is not accompanied by 
activation of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis.  
The aim of the present study was to verify if the adrenals of the cats with FIC evidenced ultrasound 
alterations and to compare their dimensions with those of healthy domestic felines. The study 
comprised 20 individuals (n = 20) of the Felis catus species divided into two groups: a control 
group (GC) with 10 healthy animals (n = 10) and a study group (GE) with 10 animals with FIC (n 
= 10) analyzed in HEV-FMV. There were no ultrasound alterations of the adrenal glands of the 
animals in the GE nor any statistically significant differences between the left and right adrenal 
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Parte I. Relatório do estágio curricular 
 
O estágio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária (MIMV) foi realizado no 
Hospital Escolar Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária (HEV-FMV) da Universidade 
de Lisboa, no período compreendido entre 6 de fevereiro de 2017 e 4 de agosto de 2017, 
perfazendo um total de 1193 horas investidas, excluindo todas as horas extraordinárias 
despendidas voluntariamente. As atividades foram desenvolvidas de acordo com o 
escalonamento rotativo atribuído e incluiu turnos diurnos e noturnos em dias úteis, fins de semana 
e feriados dentro da clínica de animais de companhia e exóticos, incluindo os serviços de 
medicina interna, internamento, imagiologia, cirurgia e a unidade de doenças infetocontagiosas 
(UIC). As horas despendidas em cada serviço encontram-se na tabela 1 e todas a atividades 
desenvolvidas foram acompanhadas e supervisionadas pelo corpo clínico do hospital, 







Tabela 1- Número de horas realizadas nos serviços hospitalares 
 
Serviço de medicina geral 
Neste serviço, foi possível acompanhar consultas de medicina preventiva e de outras 
especialidades, tais como medicina interna, medicina de animais exóticos, cardiologia, 
dermatologia, endocrinologia, gastroenterologia, neurologia, odontologia, oftalmologia, oncologia, 
ortopedia, traumatologia, cirurgia e reprodução. Houve a oportunidade de receber os animais, 
iniciar a consulta, recolhendo a história pregressa e anamnese, realizar um exame físico 
detalhado a cada paciente e discutir os casos clínicos em termos de diagnósticos diferenciais, 
exames complementares, abordagem terapêutica e tratamento com o médico veterinário 
responsável. O serviço de medicina geral possibilitou a aquisição de competências práticas, 
através da realização de diversos procedimentos médicos, nomeadamente na preparação e 
administração de fármacos por diferentes vias, colheita de amostras sanguíneas e urina, 
Serviço Horas 








colocação de catéteres e sistemas de venoclise, realização de citologias auriculares e cutâneas, 
bem como de citologias através de punção aspirativa com agulha fina (PAAF) e acompanhamento 
dos pacientes aquando da realização de exames complementares de diagnóstico. Este serviço 
permitiu ainda um envolvimento na preparação de quimioterápicos e respetiva sessão de 
quimioterapia. Desta forma, foi possível desenvolver um melhor raciocínio clínico e capacidade 
de comunicação. 
 
Serviço de internamento 
O serviço de internamento compreendia a realização de turnos de 12 horas, diurnos ou noturnos, 
em dias úteis, fins-de-semana ou feriados. No início de cada turno, é feita a passagem de casos 
clínicos da equipa responsável para a nova equipa, incluindo médicos, enfermeiros, auxiliares e 
o estagiário atribuído ao internamento. Os estagiários escalonados para este serviço 
desempenham diversas funções, nomeadamente participação na discussão de casos clínicos, 
na monitorização dos parâmetros clínicos dos animais internados, preparação da medicação e 
sua administração por via parentérica, entérica e tópica, instalação e controlo de taxas de 
fluidoterapia, realização de colheita de amostras biológicas, mudanças de pensos, colocação de 
sondas nasoesofágicas, acompanhamento dos animais aquando da realização de exames 
imagiológicos, higienização das instalações e passeio dos animais. Nos turnos noturnos os 
estagiários também estão encarregues da monitorização dos animais presentes na UIC, bem 
como da preparação e administração de medicação e restantes procedimentos que fossem 
necessários. 
 
Serviço de imagiologia 
O serviço de imagiologia do HEV proporciona o acesso a várias técnicas de diagnóstico, das 
quais se salientam a radiografia, a tomografia computorizada (TC) e a ecografia, e, durante o 
período de estágio, houve a oportunidade de desempenhar funções nas três áreas. Aquando da 
realização de radiografias, foi possível participar no posicionamento dos animais, escolha da 
janela de incidência, disparo do raio X e interpretação e discussão das imagens obtidas. Na 
realização de TC também houve a possibilidade de auxiliar em diversas funções, nomeadamente 
na sedação e anestesia dos doentes, posicionamento, recobro e interpretação e discussão das 
imagens obtidas. Na ecografia os estagiários podem observar e realizar ecografias 




Serviço de cirurgia  
No serviço de cirurgia foi possível participar nas seguintes atividades: admissão dos animais e 
avaliação dos requisitos pré-cirúrgicos; preenchimento da ficha de internamento de cada animal; 
cateterização venosa e início de fluidoterapia; preparação e administração dos fármacos, 
intubação endotraqueal, monitorização anestésica, tricotomia do local cirúrgico e respetiva 
assépsia. No bloco cirúrgico realizou-se alternadamente as tarefas de cirurgião, de ajudante de 
cirurgião, de anestesista e de circulante. As cirurgias presenciadas foram na sua maioria de 
tecidos moles, tendo, no entanto, também assistido a cirurgias ortopédicas, oftalmológicas, 
dentárias e de neurocirurgia. Ainda no serviço de cirurgia foram presenciados alguns 
procedimentos na área de endoscopia. Terminando a cirurgia, a estagiária tinha como função 
acompanhar o doente no recobro e no internamento, participando ainda na comunicação aos 
tutores do término da cirurgia, o agendamento da nota de alta e discussão do plano terapêutico 
pós-cirúrgico. Neste serviço, foram acompanhadas cirurgias de todos os cirurgiões do HEV-FMV.  
 
Serviço na unidade de doenças infetocontagiosas 
A existência da UIC permite o isolamento de pacientes com suspeita ou diagnóstico confirmado 
de doença infetocontagiosa, com o objetivo de restringir os agentes patogénicos a um ambiente 
isolado das restantes áreas do hospital. Nesta área, as competências desenvolvidas foram 
semelhantes às adquiridas no serviço de internamento, havendo, no entanto, um cuidado 
acrescido a nível da biossegurança. Assim sendo, o contacto com os animais é feito 
obrigatoriamente com equipamentos de protecção individual, nomeadamente luvas, bata, 
máscara, touca e pés descartáveis. Após o contacto com o animal, devem ser depositados nos 
contentores apropriados, por forma a limitar a disseminação de agentes infeciosos.  
 
Em suma, o estágio no HEV-FMV permitiu desenvolver competências em diversas áreas e 









A doença do trato urinário distal felídeo (FLUTD), anteriormente conhecida como síndrome 
urológico felídeo (FUS), é uma doença comum em gatos domésticos (Felis silvestris catus), 
afetando aproximadamente 7% a 8% desta população (Burns, 2014). Gatos com FLUTD 
apresentam sinais clínicos de disfunção do trato urinário distal (LUTS) (Buffington, 2011), que 
podem surgir de forma aguda ou crónica (Westropp, 2008). É diagnosticada cistite idiopática 
felina (CIF), após exclusão de outras doenças que causem LUTS, como urolitíase, infeção 
bacteriana, defeitos anatómicos e tumores (Lew-Kojrys et al., 2017). Os sinais clínicos destes 
animais são frequentemente exacerbados por circunstâncias stressantes (Buffington et al., 1996), 
o que sugere o envolvimento do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) e do sistema nervoso 
simpático (SNS) (Buffington & Pacak, 2001). 
A CIF tem várias características em comum com a cistite intersticial (CI) humana (Lavelle et al., 
2000), tais como sinais clínicos semelhantes e o facto de se tratar de doenças crónicas com 
tendência para recorrência (Keay et al., 1997). Estes pacientes apresentam muito 
frequentemente outras doenças concomitantes, razão pela qual têm começado a surgir termos 
mais abrangentes para estas doenças. No caso das pessoas com CI foram sugeridos os termos 
‘’síndrome medicamente inexplicável’’ (Schur et al., 2007), ‘’síndrome somática funcional’’ (Ablin 
& Clauw, 2009) ou ‘’síndrome sensitiva central’’ (Yunus, 2008) para descrever as múltiplas 
alterações observadas. No caso dos gatos, foi proposto o termo ‘’Síndrome de Pandora’’ para 
descrever gatos com LUTS crónicos e recorrentes com a presença concomitante de outras 
doenças. Buffington (2011) explica que esta nómina é a que melhor se aplica, numa analogia 
com a caixa de Pandora da mitologia grega, fonte de todos os males, face à multiplicidade de 










Parte II. Revisão bibliográfica 
 
1. Epidemiologia  
A FLUTD é uma doença comum em gatos domésticos, afetando aproximadamente 7% a 8% 
destes felídeos domésticos (Burns, 2014). A CIF é um diagnóstico de exclusão e representa 
aproximadamente 65% dos casos de FLUTD, sendo o diagnóstico mais comum (Kruger et al., 
2014). Seguem-se a presença de cálculos urinários, os tampões uretrais, a infeção do trato 
urinário (ITU), os defeitos anatómicos, as alterações comportamentais e as neoplasias 
(Westropp, 2007). Em 2009 foi realizado um estudo retrospetivo em Portugal para avaliar as 
causas mais comuns de FLUTD, no qual se identificou a CIF como a causa mais comum, 
abrangendo 62% da casuística, seguido de litíase urinária (15,2%), ITU (12%) e tampões uretrais 
(4,3%) (Pinheiro, 2009). 
 
2. Fatores de predisposição 
2.1. Fatores de predisposição internos 
A CIF afeta maioritariamente gatos entre os 2 e os 6 anos (Burns, 2014), não sendo comum em 
animais com idade inferior a um ano ou superior a 10 anos (Hostutler et al., 2005) e pode afetar 
igualmente felídeos domésticos do sexo masculino e feminino (Cameron et al., 2004). De acordo 
com vários autores, o peso corporal excessivo também é um fator de risco (Cameron et al., 2004; 
Defauw et al., 2011; Stella et al., 2011). Segundo Buffington et al. (2007), a esterilização também 
constitui um fator predisponente, sendo a idade em que é realizada indiferente para o 
desenvolvimento de CIF e, de acordo com Cameron et al. (2004), machos com pedigree e pêlo 
comprido apresentam maior propensão a desenvolver CIF. No entanto, Defauw e colaboradores 
(2011) não encontraram associação entre a raça, comprimento do pêlo ou esterilização. 
 
2.2. Fatores externos ou ambientais 
Foram realizados vários estudos por forma a identificar os fatores predisponentes para o 
desenvolvimento de CIF, tendo sido identificadas as seguintes causas: confinamento interior, 
atividade reduzida, baixo consumo de água, presença de vários gatos na casa e conflitos entre 
eles, alterações na dieta, número reduzido de caixotes de areia e grandes alterações no 
ambiente, nomeadamente mudança de habitação ou introdução de novos animais ou pessoas na 
casa (Cameron et al., 2004; Defauw et al., 2011; Stella et al., 2011). Os gatos com um estilo de 
vida outdoor também podem ser afetados, especialmente se a densidade populacional da zona 
for elevada (Buffington et al., 2006a).  
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3. Fisiologia do Sistema de Resposta ao Stress 
Segundo Cannon (1929), o termo homeostasia refere-se a um conjunto de processos fisiológicos 
coordenados que, entre si, mantêm um equilíbrio interno constante do organismo. Quando a 
homeostase de um organismo é comprometida, são ativados mecanismos alostáticos 
(adaptativos), cujo objetivo é restabelecê-la (Stella & Buffington, 2014). A homeostase de um 
organismo pode ser afetada por fatores stressantes, levando à ativação do sistema de resposta 
ao stress (SRS). Este sistema inicia-se com a libertação do fator libertador de corticotropina (CRF) 
pelo hipotálamo, com consequente estimulação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA). 
Deste modo, há ativação da hipófise anterior, com posterior libertação de hormona 
adrenocorticotrófica (ACTH) e estimulação do córtex adrenal, de forma a produzir 
glucocorticóides, sendo o cortisol o principal (Westropp & Buffington, 2004). O aumento dos níveis 
destes corticoesteróides eleva a resistência do organismo e permite uma melhor adaptação ao 
stress. Adicionalmente, estes ativam a libertação de glucose do fígado, elevando os níveis 
sanguíneos deste monossacarídeo, que facilita a resposta de fuga ou luta (traduzido do inglês 
‘’flight or fight’’). Os glucocorticóides também são potentes inibidores da resposta imunitária e da 
inflamação, moderando a produção de prostaglandinas e de citoquinas inflamatórias.  
O CRF vai ainda ativar o Locus Coeruleus (LC) no tronco cerebral, mais precisamente na ponte, 
resultando numa ativação do SNS e consequente produção de catecolaminhas (epinefrina e 
norepinefrina). As catecolaminas aumentam o output cardíaco e a pressão arterial, melhoram o 
suprimento sanguíneo a nível dos músculos esqueléticos e atuam de forma sinergética com os 
glucocorticóides de forma a elevar os níveis de glucose sanguíneos (Fink, 2016).  
Desta forma conclui-se que o SRS é mediado por duas vias principais, sendo elas o sistema 
nervoso autónomo (SNA), especialmente o SNS, e o eixo HHA (Romero & Butler, 2007). 
 
4. Fisiopatologia  
4.1. Sistema Nervoso 
O LC está envolvido em funções como vigília, excitação e analgesia (Reche & Buffington, 1998) 
e a sua ativação constitui uma das etapas da resposta fisiológica ao stress. Este contém o maior 
número de neurónios noradrenérgicos e é a fonte mais importante de norepinefrina (NE) no 
sistema nervoso central (SNC) dos gatos (Stanford, 1995). Os neurónios presentes no LC são 
relativamente inativos durante períodos de pouco stress, mas durante épocas de ansiedade, a 
atividade destes intensifica-se (Westropp et al., 2006), originando um aumento regional do 
turnover e libertação de NE nas regiões cerebrais que são inervadas por si, nomeadamente o 
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córtex cerebral, hipocampo, hipotálamo e amígdala (figura 1). Nos felídeos com CIF, a atividade 
do LC parece estar aumentada, uma vez que Westropp e colaboradores (2006) verificaram um 
aumento dos níveis de NE no LC destes animais. Adicionalmente, de acordo com estudos 
realizados in vitro (Buffington et al., 2002) e in vivo (Westropp et al., 2007), estes gatos possuem 
uma dessensibilização dos recetores α2-adrenérgicos, devido a estimulação crónica. Os 
recetores α2-adrenérgicos do LC têm a função de inibir a libertação de catecolaminas a nível 
central e os recetores α2-adrenérgicos a nível da medula espinal inibem a transmissão do input 
nociceptivo para o cérebro (Zhang & Bai, 2014), contribuindo, deste modo, para a manutenção 
de níveis elevados de catecolaminas plasmáticas em gatos com CIF.  
 
 
Figura 1. Representação esquemática do sistema noradrenérgico (Freberg, 2016) 
 
Complementarmente, os gatos com CIF apresentam concentrações plasmáticas de 
catecolaminas, como a NE e a dihidroxifenilalanina (DOPA), mais elevadas comparativamente 
com gatos saudáveis, tanto em descanso (Buffington & Pacak, 2001), como durante a exposição 
a protocolos de stress moderado (Westropp et al., 2006). A elevação marcada da concentração 
de DOPA sugere o aumento da atividade da tirosina hidroxilase (TH) induzido por stress (Bremner 
et al., 1996), pois esta é a enzima responsável pela oxidação de tirosina a DOPA (primeira etapa 




Figura 2. Síntese de catecolaminas (segundo Meijer et al., 2003) 
À medida que os gatos saudáveis se habituam ao stress, regista-se uma diminuição dos níveis 
de catecolaminas plasmáticas, mas tal não acontece nos felídeos domésticos com CIF, uma vez 
que as concentrações de NE e epinefrina plasmáticas se encontram ainda mais elevadas 
(Westropp et al., 2006). O aumento do fluxo noradrenérgico tem como consequências a ativação 
dos mecanismos locais de inflamação neurogénica, o aumento da atividade das fibras 
nocicetivas, não mielinizadas, comumente designadas fibras-C e a possível alteração da 
permeabilidade urotelial (Chew & Buffington, 2007). 
Em suma, os felídeos domésticos com CIF apresentam elevados níveis plasmáticos de 
catecolaminas e TH, aumento dos níveis de NE no LC, comparativamente a gatos saudáveis, e 
dessensibilização dos recetores α2-adrenérgicos no LC. 
 
4.2. Eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 
Como já foi referido anteriormente, a resposta fisiológica ao stress inclui a ativação da hipófise 
anterior, originando a libertação de ACTH que, por sua vez, vai estimular o córtex da adrenal a 
produzir cortisol (Westropp & Buffington, 2004). Enquanto que em gatos saudáveis, o outflow 
simpatoneural é restringido pelo output adrenocortical (Kvetnansky et al., 1993), nos felídeos 
domésticos com CIF, tal não acontece, uma vez que a estimulação do SRS não é acompanhada 





Figura 3. Desequilíbrio entre o sistema neuroendócrino de gatos com CIF. As setas indicam estimulação e 
o tracejado indica inibição (Westropp & Buffington, 2004). 
 
Em 2003, Westropp et al. estudaram a função do eixo HHA em gatos com CIF, tendo comparado 
a função da glândula adrenal, tamanho e morfometria em gatos afetados e saudáveis. Concluíram 
que as dimensões, o peso e o volume das glândulas adrenais eram significativamente menores 
em gatos com CIF do que em gatos saudáveis. A avaliação morfométrica identificou uma 
diminuição das dimensões da zona fasciculada e reticulada do córtex adrenal. Quando 
estimulados com ACTH, gatos com CIF exibem um menor aumento dos níveis de cortisol em 
comparação com os níveis apresentados por gatos saudáveis. Estes resultados, quando 
combinados com as observações do aumento das concentrações de CRF (Welk & Buffington, 
2003; Westropp & Buffington, 2003a) e ACTH (Westropp & Buffington, 2003b) em resposta ao 
stress, sem um aumento de concentrações de hormonas adrenocorticais plasmáticas 
comparáveis, sugerem a presença de insuficiência adrenocortical primária ou diminuição da 
reserva adrenocortical em felídeos domésticos com CIF. A falta de cortisol resulta na ausência 
de feedback negativo ao nível do hipotálamo e SNS (Buffington, 2004). A diminuição da atividade 
das hormonas adrenocorticais pode ainda afetar adversamente a permeabilidade epitelial, uma 
vez que o cortisol melhora a integridade das tight junction, reduzindo a permeabilidade dos 
tecidos (Chew & Buffington, 2007).  
Segundo Buffington (2004), estas alterações a nível do eixo HHA devem-se a acontecimentos 
stressantes aquando do desenvolvimento. Quando a mãe é exposta a um grande estímulo ou 
apresenta maior sensibilidade a estímulos ambientais stressantes, há passagem de 
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glucocorticóides maternos pela placenta. Os glucocorticóides vão inibir a libertação de ACTH e 
afetar o desenvolvimento fetal. Matthews (2002) sugeriu que o propósito desta passagem aos 
fetos é desenvolver o SRS fetal e comportamentos associados, de forma a aumentar a vigilância 
e aumentar a probabilidade de sobrevivência. O efeito destes estímulos no eixo HHA depende 
da altura de desenvolvimento e da magnitude de exposição. Se ocorrer durante um período crítico 
de maturação adrenocortical, as dimensões das adrenais dos fetos podem ser menores 
(Buffington, 2004). Por outro lado, caso ocorra após esse período, a resposta adrenocortical ao 
stress e as dimensões das adrenais já poderão ser maiores (Matthews, 2002). 
Estudos realizados noutras espécies, incluindo roedores e pessoas, sustentam a hipótese de que 
eventos que ocorrem durante o desenvolvimento podem afetar permanentemente o sistema 
sensorial visceral (Buffington, 2011). Coplan et al. (2001) concluíram que animais sujeitos a 
fatores stressantes, no período pós-natal, podem apresentar um aumento persistente da 
atividade do CRF. De acordo com estudos realizados por Huot et al. (2004) e Ladd et al. (2004), 
ratos sujeitos a separação materna pós-natal exibem uma diminuição da expressão de recetores 
de glucocorticóides no prosencéfalo e comprometimento dos efeitos normais de supressão do 
eixo HHA pela dexametasona (glucocorticóide sintético) em adultos. Posteriormente, Randich et 
al. (2006) verificaram que a inflamação da bexiga de roedores no período neonatal resultava em 
hipersensibilidade vesical na idade adulta sem alterações histológicas significativas e os ratos 
deste estudo apresentavam sintomas semelhantes aos exibidos em pacientes com CI. 
Adicionalmente, estudos realizados em humanos também demonstraram que uma experiência 
adversa no período pós-natal pode originar alterações duradouras nas respostas endócrinas e 




4.3.1. Alterações de função de barreira 
4.3.1.1. Mucosa 
A superfície mucosa da bexiga deve atuar eficazmente como uma barreira, de forma a proteger 
o urotélio do conteúdo vesical (Westropp et al., 2006), mesmo aquando das mudanças cíclicas 
de pressão que ocorrem à medida que enche e esvazia (Apodaca, 2004). Estudos sugerindo que 
pessoas com CI tinham um grau de permeabilidade urotelial anormal, levaram a investigações 






A superfície interna da bexiga é revestida por um epitélio especializado, designado urotélio. Trata-
se de um epitélio estratificado de transição, constituído por três tipos de células, nomeadamente 
células basais, células intermédias e células superficiais; tight junction; uroplaquinas e lípidos 
especializados. Este epitélio forma uma barreira de alta resistência ao fluxo de iões, solutos, água 
e agentes patogénicos (Apodaca, 2004). No entanto, não se trata de uma barreira passiva, uma 
vez que consegue modular a composição da urina e funciona como uma parte integrante de uma 
rede sensorial na qual recebe, amplifica e transmite informações sobre o seu meio externo aos 
sistemas nervosos e musculares subjacentes (Khandelwal et al., 2009). Apesar de um urotélio 
saudável manter uma barreira firme ao fluxo de iões e solutos, fatores como alteração do pH ou 
de concentração de eletrólitos, estimulação mecânica, química ou nervosa e agentes infeciosos 
podem prejudicar a integridade da barreira (Birder et al., 2010). Defeitos no revestimento da 
mucosa têm como consequência um aumento da permeabilidade do urotélio, levando ao aumento 
da recaptação dos constituintes da urina da bexiga (Westropp et al., 2006), tal como foi 
comprovado em ensaios clínicos realizados por Parsons (1991), Gao et al. (1994), Buffington e 
Woodworht (1997) e Eichel et al. (2001) (tabela 2).  
 
Tabela 2. Permeabilidade do urotélio e recaptação dos constituintes da urina (tabela original). 
 
A microscopia eletrónica de varredura e de transmissão revela alterações na ultraestrutura 
urotelial da bexiga de gatos com CIF, nomeadamente presença de zonas desprovidas de células 
epiteliais superficiais, e desagregação das tight junctions, que agrava após hidrodistensão. O 
urotélio destes animais apresenta, deste modo, menor resistência transepitelial e exibe um 
Autores Ano Estudo 
Parsons et al. 1991 Testar a absorção de solução de ureia concentrada: pessoas com cistite intersticial 
tinham uma percentagem de absorção significativamente maior da solução que fora 
instilada na bexiga, do que as pessoas que não apresentavam cistite intersticial. 
Gao et al. 1994 Testar a absorção de salicilato de sódio: gatos com CIF apresentavam uma maior taxa 
de absorção de salicilato de sódio, comparativamente a gatos saudáveis. 
Buffington & 
Woodworth 
1997 Testar a depuração de fluoresceína ingerida oralmente: as concentrações plasmáticas 
da substância permaneceram elevadas durante mais tempo em pessoas com cistite 
intersticial, quando comparadas com pessoas saudáveis. 
Eichel et al. 2001 Testar a depuração urinária em ratos com cistite hemorrágica induzida por fármacos: 
atraso na excreção de substâncias devido a um aumento da permeabilidade da mucosa, 
com subsequente reabsorção para a corrente sanguínea. 
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aumento da permeabilidade a água e ureia após hidrodistensão (Lavelle et al., 2000). Lemberger 
et al. (2011) reportaram que gatos com CIF apresentam uma diminuição de fator Trefoil 2 (TFF2) 
e, uma vez que este está envolvido na reparação do urotélio, possuem menor capacidade de 
restauro do mesmo. Adicionalmente, como já foi mencionado, felídeos domésticos com CIF 
apresentam um desfasamento entre o funcionamento do SNS e do eixo HHA, resultando numa 
diminuição da atividade das hormonas adrenocorticais, como o cortisol. Esta diminuição pode 
afetar adversamente a permeabilidade epitelial, uma vez que o cortisol melhora a integridade das 
tight junction, reduzindo a permeabilidade dos tecidos (Chew & Buffington, 2007).  
 
4.3.1.1.2. Camada de glicosaminoglicanos 
O epitélio da bexiga é revestido por uma camada de glicosaminoglicanos (GAG) (Buffington & 
Chew, 2007). Estes contribuem para o muco de superfície que cobre o urotélio, inibindo a 
aderência bacteriana e lesão urotelial pelos constituintes da urina (Buffington, 2011). Uma 
diminuição da cobertura urotelial com GAG pode então contribuir para um aumento da 
permeabilidade vesical aos constituintes da urina (Buffington & Chew, 2007) (figura 4). 
 
Figura 4. Esquema representativo de uma bexiga de gato saudável (A) e de uma bexiga de gato com CIF 
crónica (B). No esquema A a parede da bexiga é impermeável à urina. No esquema B há aumento de 
permeabilidade da parede da bexiga, aumento do número de nervos sensitivos e ativação de mastócitos 
(segundo Chew, 2012). 
 
Ao longo dos anos foram realizados vários estudos em gatos com CIF, de forma a avaliar a 
concentração de GAG urinários. Em 1995, Press e colaboradores identificaram a presença de 
glicoproteína 51 (GP-51), uma glicoproteína específica, na bexiga de gatos com CIF e Buffington 
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et al. (1996) concluíram que há uma diminuição na excreção de GAG urinários totais e 
específicos. Em 2004, Pereira et al. verificaram que a concentração urinária de GAG, 
nomeadamente sulfato de condroitina, era muito menor em gatos com FUS, quando comparada 
com animais saudáveis. Mais tarde, Panchaphanpong (2011) constatou que gatos com CIF 
tinham menor rácio GAG/ creatinina do que gatos saudáveis. Esta diminuição pode refletir um 
decréscimo na síntese de GAG ou aumento da reabsorção de GAG, uma vez que o urotélio se 
encontra mais permeável. 
 
4.3.1.2. Submucosa 
Atualmente estão reconhecidos dois subtipos de CI, baseados em avaliação cistoscópica: não 
ulcerativa (tipo I) e ulcerativa (tipo II) (Buffington,2004). Apesar de rara, tanto em pessoas como 
em gatos, a CI tipo II já foi descrita em alguns gatos (Clasper, 1990). Trata-se de uma doença 
inflamatória intrínseca à bexiga, ao passo que o tipo I parece ter origem neuropática (Buffington, 
2011). Tanto na CIF como na CI tipo I, as lesões encontradas por cistoscopia são glomerulações 
(hemorragias petequiais submucosas), enquanto que no tipo II se identificam úlceras de Hunner 
e as glomerulações podem ou não estar presentes. Estas úlceras encontram-se, geralmente, na 
cúpula e nas paredes laterais da bexiga (Sant, 1997). Na CIF não-ulcerativa, o achado mais 
comum é vasodilatação com presença de derrame vascular e ausência de infiltrado mononuclear 
ou polimorfonuclear significante, o que sugere a presença de inflamação neurogénica (Buffington 
et al., 2002). No entanto, foi observado um aumento de mastócitos, nas biópsias de cerca de 20% 
dos pacientes (Buffington et al., 1997). A ativação de mastócitos pode ser mediada por neurónios, 
constituindo uma resposta ao stress associada à síndrome (Theoharides et al., 2005). Pacientes 
com CIF/CI não ulcerativa parecem apresentar dor neuropática, enquanto que pacientes com 
CIF/CI ulcerativa aparentam exibir dor nociceptiva, consequente da estimulação persistente das 
fibras sensitivas aferentes (Buffington, 2004). 
 
4.3.1.3. Músculo detrusor 
A bexiga é responsável pelo armazenamento e eliminação de urina. O armazenamento ocorre 
com baixa pressão, o que implica relaxamento, alongamento e rearranjo das células musculares 
do músculo detrusor. Durante a micção, ocorre contração muscular, para expulsão da urina 
(Andersson & Arner, 2004). O músculo detrusor dos gatos com CIF exibe alterações inflamatórias 
não específicas (Buffington & Chew, 1993), nomeadamente aumento das fibras conjuntivas na 
camada muscular, com infiltrado de células mononucleares como linfócitos, plasmócitos, 
macrófagos e mastócitos (Lima et al., 2008). No entanto, foi realizado um estudo in vivo, que 
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demonstrou que a função muscular da bexiga destes animais permanece relativamente normal 
(Buffington et al., 2002). 
 
 4.3.2. Alterações sensitivas 
Segundo Buffington e Chew (2007), os felídeos domésticos com CIF apresentam alterações a 
nível dos neurónios sensitivos, que chegam à bexiga via nervo pélvico e hipogástrico. Estes são 
compostos por fibras mielinizadas (A-delta) e não-mielinizadas (fibras-C) (Groat & Yoshimura, 
2009). As fibras-C, também conhecidas como fibras da dor, parecem ter um papel central na 
transmissão de potenciais de ação, via gânglios da raiz dorsal (DRG), à medula espinal e ao 
cérebro, sendo estes sinais interpretados como dolorosos (Buffington & Chew, 2007). Enquanto 
que a ativação das fibras-C transmite a sensação de dor, a ativação dos nervos A-delta induzem 
a sensação de bexiga repleta (Groat & Yoshimura, 2009). Gatos com CIF apresentam maior 
número de fibras-C (Gunn Moore, 2003) e, nestes felídeos, tanto as fibras-C (Chew & Buffington, 
2007) como as fibras A-delta (Roppolo et al., 2005) se encontram mais sensíveis a alterações de 
pressão intravesical comparativamente com os nervos aferentes de gatos saudáveis.  
As células uroteliais têm a capacidade de secretar vários transmissores ou mediadores capazes 
de modular, ativar ou inibir neurónios sensitivos. Estas apresentam numerosos recetores e canais 
de iões, tais como recetores purinérgicos, recetores colinérgicos (muscarínicos e nicotínicos), 
recetores adrenérgicos (α e β), recetores de estrogénios e canais recetores de potencial 
transiente (TRP) (figura 5). A expressão dos vários recetores permite que o urotélio responda a 
inputs sensoriais de várias fontes, nomeadamente alongamento durante o enchimento da bexiga, 
mediadores químicos/ péptidos/ transmissores libertados de nervos, células inflamatórias e dos 
vasos sanguíneos (Birder & Andersson, 2013).  
Os recetores α e β-adrenérgicos são estimulados por catecolaminas, nomeadamente epinefrina 
e NE (Birder et al., 2002) e, por sua vez, a estimulação destes recetores provoca a libertação de 
monóxido de azoto (NO) e de adenosina trifosfato (ATP) (Birder et al.,1998; Birder et al., 2002).  
De acordo com estudos realizados em gatos com CIF, o tecido vesical destes apresenta níveis 
de NE mais elevados do que gatos saudáveis (Buffington et al., 2002) e as suas células uroteliais 
exibem um aumento da libertação de ATP (Birder et al., 2003) e NO (Birder et al., 2005).  
O NO está envolvido em várias funções do trato urinário distal (LUT), incluindo o relaxamento do 
músculo liso (Persson & Andersson, 1994), inibição de neurotransmissores na uretra e a 
modulação dos nervos aferentes e vias reflexas da bexiga (Andersson & Persson, 1995), 
aumentando a resposta nociceptiva a estímulos mecânicos (Meller et al., 1994). Adicionalmente, 
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o excesso de produção de NO tem sido relacionado com alteração da integridade epitelial (Han 
et al., 2004). 
 
 
Figura 5. Localização dos nervos aferentes e dos seus recetores (Franco, 2016) 
A distensão vesical ativa os canais TRP presentes no urotélio, originando libertação de ATP 
(Vlaskovska et al.,2001). Por sua vez, este vai ligar-se de forma autócrina aos recetores 
ionotrópicos, nomeadamente os recetores purinérgicos P2X2 e P2X3 das células superficiais do 
16 
 
urotélio para estimular a exocitose de vesículas sinápticas (Wang et al., 2005) e de forma 
parácrina aos recetores P2X2 e P2X3 dos nervos aferentes. A ativação dos nervos aferentes 
suburoteliais vai desencadear a sensação de bexiga repleta e dolorosa (Birder et al., 2003; 
Burnstock, 2001), ou induzir alterações na atividade reflexa da bexiga (Burnstock, 2001). Este 
conceito recebe apoio de um estudo em ratos sem recetores P2X3, que exibiam hiporeflexia da 
bexiga (Cockayne et al., 2000). Os gatos com CIF apresentam um aumento do estiramento da 
bexiga derivado da libertação de ATP pelo urotélio e alterações nos perfis dos recetores P2X e 
P2Y nas células uroteliais (Birder et al., 2003, Birder et al., 2004). Adicionalmente, ATP pode 
ativar os recetores purinérgicos metabotrópicos (P2Y) do urotélio e tem sido demonstrado que a 
ativação dos recetores P2Y dos neurónios sensitivos aumenta a sensibilidade de outros 
recetores, tais como canais recetores de potencial transiente vanilóide tipo 1 (TRPV1), a 
estímulos térmicos ou químicos (Tominaga et al., 2001). Os recetores TRPV1 são conhecidos por 
terem um papel proeminente na nocicepção e na função de micção (Birder & Groat, 2007) e estão 
presentes nas células uroteliais e nos nervos aferentes das fibras-C (Birder et al., 2001).  
Os gatos com CIF apresentam um aumento modesto da imunoreatividade da substância P (SP) 
nas fibras-C (Caito, 1995) e um aumento da expressão do recetor da SP (Buffington & Wolfe, 
1998). Há evidências que as quininas e neuropéptidos como a SP podem potenciar as respostas 
induzidas pelos recetores purinérgicos na bexiga (Patra & Westfall, 1996). Esta substância causa 
vasodilatação dos vasos intramurais, aumento da permeabilidade vascular e da parede vesical, 
edema da submucosa, contração do músculo liso e desgranulação dos mastócitos. A 
desgranulação dos mastócitos provoca a libertação de mediadores inflamatórios, tais como a 
histamina, a heparina, a serotonina, e diversos tipos de citocinas e prostaglandinas, que 
exacerbam a estimulação das fibras-C (Gunn Moore, 2003). No entanto, segundo estudos 
realizados por Sun et al. (2004) e Okajima e Harada (2006), a SP pode limitar a gravidade da 
reação inflamatória, sugerindo que o aumento desta substância em gatos com CIF pode refletir 
uma resposta protetora.   
Tem sido reportado um aumento do fator de crescimento nervoso (traduzido do inglês nerve 
growth factor- NGF) no urotélio da bexiga gatos com CIF, quando comparados com urotélio da 
bexiga de gatos saudáveis (Birder et al., 2010). NGF modela a sensibilidade e plasticidade do 
sistema nocicetivo (Petruska & Mendell, 2004) e possui ainda um papel na nocicepção a nível 
central, estando envolvido na síntese e libertação de péptidos nociceptivos, incluindo a SP (Skoff 
& Adler, 2006), contribuindo, desta forma, para as alterações na excitabilidade neuronal e 





5. Sinais clínicos 
Tipicamente, gatos com CIF apresentam sinais clínicos relacionados com LUT (Weissova & 
Norsworthy, 2011), que podem desenvolver-se sob a forma obstrutiva (cerca de 15% dos casos) 
ou não obstrutiva (80 a 90%) (Lulich et al., 2010) e são exacerbados por fatores de stress 
(Buffington et al., 1999; Buffington et al., 2006b). Os machos apresentam maior predisposição a 
obstrução do que as fêmeas, uma vez que a sua uretra é mais comprida e estreita (Cameron et 
al., 2004). Estes animais podem apresentar disúria, anúria, estrangúria, hematúria, polaquiúria e 
periúria (Cameron et al., 2004; Westropp & Buffington, 2010) (tabela 3). Segundo Buffington et 
al. (2007), a periúria é o sinal clínico mais frequente em CIF não obstrutiva, sendo referida como 
a única alteração em 22% dos casos. 
 







Tabela 3. Sinais clínicos mais comuns na CIF (segundo Lew-Kojrys et al., 2017) 
 
Os sinais clínicos de gatos com CIF não-obstrutiva são geralmente auto-limitantes. Cerca de 50% 
dos animais apresentam recidivas (Hostutler et al., 2005) e 2 a 15% episódios persistentes, 
sendo, neste último caso, a doença classificada como CIF crónica (Lulich et al., 2010).  
É comum estes felídeos apresentarem comportamentos de doença. Estes referem-se a 
combinações variáveis de sinais clínicos não específicos, como vómito, diarreia, anorexia ou 
diminuição da ingestão de comida ou água, febre, letargia, sonolência, aumento dos 
comportamentos relacionados com dor e diminuição geral de atividade, grooming e interação 
social (Dantzer et al., 2008). Gatos com CIF podem apresentar alterações concomitantes noutros 
sistemas, surgindo sinais clínicos associados a estes (Westropp et al., 2005). Desta forma, é 
possível os pacientes apresentarem alterações a nível do trato gastrointestinal, respiratório, 
aparelho cardiovascular, pele, nomeadamente alopécia na zona perineal devido a lambedura 







Todas as doenças associadas à FLUTD originam apresentações clínicas semelhantes. Não 
existe nenhum exame gold-standard para o diagnóstico de CIF e, sendo este um diagnóstico de 
exclusão, é necessária a realização exames que permitam descartar todas as hipóteses possíveis 































Alguns autores defendem que o diagnóstico de CIF depende da coexistência de três fatores: 
manifestação de sinais de micção irritativa, urina estéril e citologicamente negativa e observação 
de glomerulações à cistoscopia ou, caso não se realize cistoscopia, não seja identificada uma 
causa específica através de outros meios de diagnóstico imagiológicos (Buffington et al., 2014). 
 
 
6.1. Anamnese   
A anamnese é um passo fundamental no diagnóstico desta doença e deve ser o mais completa 
possível (Neilson, 2004), uma vez que após a recolha de dados relativos à história pregressa do 
paciente, é, na maioria das situações, possível para o Médico Veterinário identificar elementos 
de stress potencialmente causadores dos LUTS (Buffington & Chew, 2007). Deste modo, é 
necessário recolher todos os dados referentes ao animal, nomeadamente o nome, idade, raça, 
sexo, estado reprodutivo e peso para se proceder à correta identificação do animal. De seguida, 
devem ser colocadas todas as perguntas ao tutor que possam contribuir para um diagnóstico 
mais preciso e correto, tais como o estímlo iatrotrópico, alterações que observou no 
comportamento do felídeo, tempo de duração do problema, se se trata de um primeiro episódio 
ou se é um episódio recorrente e, neste caso, quais os tratamentos anteriormente aplicados. O 
tutor deve ainda ser questionado sobre o local onde o animal habita, referindo a presença de 
outros animais, o número e tipo de caixas de areia, se houve alteração na alimentação, mudanças 
na ingestão de água, se o animal tem acesso ao exterior, se pode ter ingerido tóxicos ou se houve 
alguma situação de stress que possa ter despoletado o problema. É essencial perguntar se houve 
alterações na frequência e volume da micção e nas características da urina, podendo o felídeo 
apresentar hematúria, disúria, polaquiúria, periúria (Westropp et al., 2005; DiBartola & Westropp, 
2014a).  O tutor pode ainda identificar a presença de vocalização durante a micção, associada a 
dor e desconforto, e referir se o gato lambe frequentemente a zona genital (Chew, 2014).  
 
6.2. Exame físico 
O exame físico de gatos com CIF é por vezes pouco informativo pois não permite a identificação 
de sinais específicos desta etiologia. É comum a manifestação de dor à compressão vesical, no 
entanto, a palpação pode manter-se sem quaisquer alterações (Weissova & Norworthy, 2011). 
Os pacientes podem manifestar vários níveis de dor aguda, que podem ser classificados com 
base na figura 7 que representa uma escala de dor aguda estabelecida pela Colorado State 
University. 
O clínico deve avaliar o grau de distensão da bexiga, sendo que, durante um episódio agudo de 
cistite sem obstrução, esta se encontra vazia ou com reduzidas dimensões devido ao aumento 
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da frequência de micção (Chew, 2014). Em gatos obstruídos a bexiga apresenta-se normalmente 
dilatada e firme e, neste caso, a palpação deve ser cuidadosa, já que a pressão intravesical pode 
levar à rotura da bexiga, originando uroperitoneu secundário. A palpação da bexiga deve ser 
realizada antes e após esvaziamento, pois uma bexiga cheia pode ocultar a presença de massas 
ou cálculos urinários (Westropp et al., 2005; DiBartola & Westropp, 2014a).  
 
 
Figura 7. Escala de dor aguda felina (segundo Hellyer et al., 2006) 
 
Sendo também muitas vezes nomeada como Síndrome de Pandora, é importante que o clínico 
realize um exame físico completo e pormenorizado, podendo detetar sinais clínicos com origem 
extra-urinária (Chew, 2014). Os animais podem apresentar depressão, anorexia, desidratação 
(Weissova & Norworthy, 2011), alopécia no abdómen caudal, sendo esta autoinduzida pelo 
paciente associada a dor. Para além destes sinais mais comuns do exame físico, alguns autores 
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afirmam encontrar com mais frequência sopros cardíacos e ritmo de galope associados a CIF do 
que a outras doenças (Chew, 2010). A sintomatologia é mais marcada em casos de CIF 
obstrutiva, em que há obstrução uretral completa, provocando azotémia pós-renal (Chew, 2014).  
 
6.3. Avaliação Laboratorial 
6.3.1. Hematologia e bioquímica sérica  
Idealmente, todos os animais deveriam fazer análises de rotina para descartar a presença de 
doenças concomitantes e avaliar o estado geral (DiBartola & Westropp, 2014b). Nos gatos com 
a forma não obstrutiva de CIF, o hemograma e o perfil bioquímico renal e hepático geralmente 
encontram-se normais (Buffington & Chew, 2007). No entanto, segundo Stella et al. (2013), gatos 
com CIF apresentam alterações a nível do leucograma, nomeadamente um aumento do rácio 
neutrófilos/ linfócitos (N:L) devido a um elevado nível de glucocorticóides circulantes, que, por um 
lado provocam a uma redistribuição de linfócitos, causando um decréscimo de linfócitos 
sanguíneos periféricos e, por outro lado, levam ao aumento do número de neutrófilos em 
circulação. 
Em casos obstrutivos, é frequente identificar-se insuficiência renal aguda ou uropatia obstrutiva, 
com níveis aumentados de ureia, creatinina, fósforo e potássio, com presença de acidose 
metabólica (Weissova et al., 2011). A hipercaliémia é devida à incapacidade de eliminação de 
potássio pela via urinária e pode originar alterações a nível eletrocardiográfico, sendo detetadas 
arritmias cardíacas por alterações na condução supraventricular (Almeida, 2009). Deve ser 
descartado hipertiroidismo e o envolvimento de vírus como o da leucemia felina (FeLV) e da 
imunodeficiência felina (FIV), pois estes também podem causar comportamentos de micção 
inapropriada (Buffington & Chew, 2007).   
 
6.3.2. Avaliação de citocinas séricas 
Parys e colaboradores (2018) identificaram quatro citocinas que se encontram significativamente 
aumentadas no soro de gatos com CIF, comparativamente ao grupo de controlo: interleucina-12 
(IL-12), ligando da quimiocina CXC-12 (CXCL12), interleucina-18 (IL-18) e ligando da tirosina 
quinase 3 semelhante a fms (traduzido do inglês FMS-Like Tyrosine Kinase 3 Ligand- Flt3L).  
A IL-18 e a IL-12 trabalham de forma sinérgica para induzir a expressão de interferão gama (INF-
γ) nas células T, nas células natural killer (NK) e nas células dendríticas (Nakahira et al., 2002; 
Fukao et al., 2000). 
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A CXCL12 é uma quimiocina que induz a migração de várias células, tais como as células-T, 
células-B, macrófagos e células dendríticas (Luster, 1998; Aiuti et al., 1997). Tem sido 
demonstrado que a CXCL12 afeta os neurónios nociceptivos e induz dor (Oh et al., 2001). 
Flt3 é um fator pro-inflamatório crucial para o desenvolvimento de células dendríticas e estimula 
a produção de precursores linfóides (McKenna et al., 2000; Waskow et al., 2008). Segundo 
Ramos et al. (2014), este fator tem um papel de proteção e atua como anti-inflamatório em alguns 
animais.  
Estes resultados sugerem potenciais candidatos de biomarcadores não invasivos para o 
diagnóstico, estadiamento e monitorização de gatos com CIF (Parys et al., 2018).  
 
6.3.3. Urianálise 
A colheita de urina deve ser realizada antes de qualquer tratamento e pode ser feita durante a 
micção, por algaliação ou por cistocentese. A cistocentese é o método de recolha preferencial 
porque previne a contaminação da amostra pelas bactérias presentes na uretra distal ou trato 
genital. Além disso, é bastante bem tolerada pelos animais e é de fácil execução, desde que a 
bexiga não se encontre vazia. Os resultados da urianálise são úteis, mas não são sensíveis ou 
específicos (Buffington & Chew, 2007). A urianálise tipo II é dividida em 3 partes: a avaliação das 
propriedades físicas, das propriedades químicas e do sedimento urinário (Forrester, 2004; 
DiBartola & Westropp, 2014b).  
 
6.3.3.1. Propriedades físicas 
Das propriedades físicas da urina fazem parte a aparência e a densidade urinária (DU). A urina 
normal é límpida, apresenta odor amoniacal e cor amarelada, sendo que esta tonalidade pode 
variar consoante a concentração urinária (Chew & DiBartola, 1998). A DU deve ser medida por 
refratometria, pois este é o método mais fiável (Buffington & Chew, 2007).  Esta varia consoante 
a dieta dos felídeos domésticos, mas de um modo geral encontra-se entre 1,020 e 1,060, sendo 
na maioria dos felídeos domésticos aproximadamente 1,030. Gatos saudáveis que são 
alimentados maioritariamente com rações comerciais húmidas possuem uma densidade urinária 
superior a 1,025, enquanto que os que são alimentados exclusivamente com alimento seco têm 
uma densidade urinária superior a 1,035.  Nos felídeos domésticos com CIF, a densidade urinária 
apresenta-se geralmente alta, especialmente em gatos alimentados exclusivamente com ração 
seca (Buffington & Chew, 2007). De acordo com Chew (2010), os animais com densidades 
urinárias muito elevadas (entre 1,060 e 1,080) nos quais não há redução dos valores após 
tratamento eficaz, apresentam maior risco de ficar com CIF crónica.   
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6.3.3.2. Propriedades químicas 
Quanto às propriedades químicas, é avaliado o pH, proteínas, glicose, corpos cetónicos, 
bilirrubina, urobilinogénio, creatinina, hemoglobina e nitritos, através da utilização de tiras com 
reagentes colorimétricos, que fornecem resultados semi-quantitativos (Archer, 2005) (figura 9). O 
pH normal da urina dos gatos varia entre 5,5 e 7,5, sendo estes valores influenciados pela dieta 
do animal, pela presença de infeções bacterianas e pela presença e tipo de urólito presente. Na 
CIF é comum a presença de proteinúria, hematúria e alterações no valor de pH da urina 
(Forrester, 2004; DiBartola e Westropp, 2014b).  Tipicamente, gatos com CIF apresentam urina 
mais ácida e mais concentrada (Lulich et al., 2014).   
 
Figura 8. Tira urinária de reagentes colorimétricos (esquerda) e embalagem de tiras urinárias com a 
escala padrão para interpretação visual dos resultados (adaptado de Matias, 2014). 
 
6.3.3.3. Análise do sedimento urinário 
A análise do sedimento urinário deve ser realizada em amostras frescas, uma vez que os cilindros 
e elementos celulares degeneram rapidamente à temperatura ambiente. No sedimento é avaliada 
a presença de eritrócitos, leucócitos, células epiteliais, cilindros, cristais e microrganismos. 
Quando a amostra é colhida por cistocentese, é considerada normal a presença de eritrócitos e 
leucócitos ocasionais no sedimento urinário, se em valores não superiores a três células por 
campo de grande aumento. O quadro clássico em gatos com CIF é a inflamação hemorrágica, 
havendo presença de hematúria e proteinúria, acompanhadas de eventuais leucócitos, sendo 
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que estes resultados podem variar ao longo do dia. Por esta razão, caso os resultados obtidos 
de apenas uma amostra de urina revelem ausência de hematúria e proteinúria, não se pode 
excluir o diagnóstico de CIF (Chew, 2014).  Adicionalmente, é impossível saber com certeza que 
os eritrócitos e a proteína na urina não são consequência da colheita por cistocentese.  
Os cristais geralmente não estão presentes quando a urina a avaliar é fresca, no entanto, a 
refrigeração pode causar o aparecimento de cristalúria ex vivo que não estava presente in vivo 
(Chew, 2010). Os cristais mais frequentemente encontrados na urina de felídeos domésticos são 
os de estruvite e de oxalato de cálcio (Buffington & Chew, 2007) e, quando presentes, geralmente 
estão em pequena quantidade. Independentemente disso, a sua presença não tem impacto no 
diagnóstico ou fisiopatologia na CIF não obstrutiva (Chew, 2010). Os cristais não danificam um 
urotélio saudável e pensa-se que a sua presença seja secundária à inflamação da bexiga. A 
inflamação neurológica da bexiga leva à libertação de proteínas plasmáticas para a urina, 
originando um aumento do pH urinário, permitindo a formação de cristais de estruvite (Buffington 
& Chew, 2007).  
 
6.3.4. Urocultura 
Uma vez que a CIF é um diagnóstico de exclusão, deve ser eliminada a possibilidade de ITU 
(Little, 2012). A recolha de urina para cultura deve ser realizada por cistocentese, uma vez que 
com algaliação ou compressão manual da bexiga pode haver contaminação da amostra 
(Westropp et al., 2005). Apesar da colheita de urina por cistocentese se revelar a mais apropriada, 
é possível que ocorra contaminação bacteriana pela pele do animal, pela perfuração do intestino 
durante o procedimento ou pelo manuseamento da amostra (Bartges, 2004). Normalmente a 
cultura é negativa; no entanto, gatos que apresentem a forma obstrutiva de CIF são mais 
predispostos a infeções secundárias (Chew, 2014).  
 
6.3.5.  Quantificação de proteínas na urina 
Gatos com CIF apresentam teores mais elevados de proteína na urina e do rácio proteína/ 
creatinina urinário (UPC) do que felídeos domésticos clinicamente saudáveis. O aumento do UPC 
nestes animais pode ser causado pela inflamação ou hemorragia no LUT ou por aumento da 
permeabilidade da parede da bexiga, resultando em extravasamento de proteína plasmática na 
urina (Wamsley & Alleman, 2007). Os papéis dos diferentes tipos de proteína no trato urinário 
têm sido associados à patogénese de CIF. Ao investigarem a presença de proteinúria no decurso 
da doença, Lemberger e colaboradores (2011a) verificaram que o teor urinário em fibronectina 
se encontra muito superior durante a evolução da doença, quando comparado com o teor 
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apresentado por um grupo de gatos saudáveis. A fibronectina é importante na adesão, migração, 
crescimento e diferenciação celular. Adicionalmente, estes felídeos apresentam menores níveis 





Geralmente não é necessário realizar exame histopatológico da bexiga em gatos com suspeita 
de CIF, sendo este apenas recomendado em gatos com uma bexiga muito espessada, na qual 
não se pode excluir neoplasia. Em gatos novos que apresentem um espessamento assimétrico 
da bexiga, CIF continua a ser o diagnóstico mais provável. Quando se realiza uma biópsia é 
recomendado colher uma amostra que apanhe toda a espessura da parede, devendo esta ser, 
posteriormente, corada com hematoxilina-eosina e azul de toluidina, de forma a revelar a 
presença, caso haja, de mastócitos que podem contribuir como um componente de infiltração 
inflamatória em alguns gatos (Reche & Hagiwara, 2001; Buffington & Chew, 2007). Lesões não 
específicas consistentes, mas não patognomónicas, com CIF são a presença de urotélio intacto 
ou lesado com edema da submucosa, dilatação dos vasos sanguíneos da submucosa com 
neutrófilos marginais, hemorragia na submucosa, e, por vezes, aumento da densidade dos 
mastócitos (Buffington & Westropp, 2010).  
 
 
6.4. Medição de stress em gatos 
O stress pode ser quantificado através da avaliação de diferentes mediadores de alostase 
(McEwen, 2005), nomeadamente mediadores primários, como hormonas do eixo HHA, 
catecolaminas e citoquinas (Feldman, 1983), efeitos secundários da ativação do SRS, como o 
aumento da frequência respiratória, ou terciários, como a diminuição da eficiência do sistema 
imunitário (McEwen & Seeman, 1999; McCann et al., 2000).  
 
6.4.1. Medição fisiológica do stress  
A maioria dos estudos sobre as consequências fisiológicas do stress em gatos medem a ativação 
do eixo HHA e as alterações de concentração do cortisol circulante (Mazzotti & Boere, 2009; 
Accorsi et al., 2008; Lichtsteiner & Turner, 2008; Genaro et al., 2007; McCobb et al., 2005). Por 
forma a quantificar o stress agudo nestes animais, tem sido avaliado o cortisol plasmático (Iki et 
al., 2011; Genaro et al., 2007) e sérico (Mazzotti & Boere, 2009; Carlstead et al., 1992; Sparkes 
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et al., 1990), e, menos frequentemente, o cortisol salivar (Siegford et al., 2003), enquanto que, 
para a avaliação do stress crónico tem sido calculado o rácio cortisol-creatinina urinário (RCCU) 
(Uetake et al., 2013; Lichtsteiner & Turner, 2008; McCobb et al., 2005), os metabolitos de cortisol 
fecais (Ramos et al., 2013; Ramos et al., 2012; Accorsi et al., 2008) e o cortisol capilar (Finkler & 
Terkel, 2010; Accorsi et al., 2008).   
A libertação de glucocorticóides e de catecolaminas, aquando de episódios de stress agudo, 
aumenta imediatamente o metabolismo e, consequentemente, a glicémia (Tsigos & Chrousos, 
2002). Em concordância, um estudo realizado por Nibblett et al. (2015) concluiu que os níveis de 
glucose sanguíneos de gatos examinados em ambiente hospitalar eram mais elevados e estes 
animais tentavam esconder-se aquando do exame clínico.  
Adicionalmente, Quimby e colaboradores (2011) verificaram que a frequência cardíaca e 
respiratória, a pressão arterial e a temperatura retal eram mais baixas em gatos que eram 
avaliados no seu ambiente, comparativamente aos animais avaliados em situações mais 
stressantes, como no hospital veterinário.  
 
6.4.1.1. Cortisol plasmático 
O cortisol é o glucocorticóide circulante predominante em gatos (Kemppainen & Peterson, 1996) 
e, como tal, tem sido utilizado como um parâmetro fisiológico de confiança para avaliar o stress 
(Carlstead et al., 1993; Willemse et al., 1993; Rand et al., 2002).  
Cinco (Genaro et al., 2007) a quinze minutos (Iki et al., 2011) após a exposição a um fator 
stressante, ocorre um pico de concentração de cortisol plasmático, nesta espécie. Essa rápida 
mudança permite medir o efeito de fatores e eventos stressantes de curto prazo. A avaliação do 
nível de cortisol plasmático apresenta a vantagem de refletir as concentrações centrais 
circulantes momentâneas, sendo considerada uma medida precisa dos níveis ativos reais no 
organismo. No entanto, os glucocorticóides são libertados de forma pulsátil pelas glândulas 
adrenais, o que pode dificultar a interpretação dos resultados (Kemppainen & Peterson, 1996). 
Adicionalmente, a maioria dos procedimentos de colheita de sangue induzem stress aos animais, 
levando à ativação do eixo HHA e, consequentemente, afetando os resultados (Cook et al., 2000; 
Kirschbaum & Hellhammer, 2000; Schatz & Palm, 2001; Romeo, 2004; Morrison et al., 2007; 
Reynolds et al., 2007). Por forma a reduzir os efeitos negativos da manipulação, foi sugerido 
colocar um cateter para permitir a colheita de várias amostras de sangue, sem ser necessário 






6.4.1.2. Cortisol Sérico 
Esta técnica apresenta as mesmas vantagens e desvantagens que a anterior. No entanto, o pico 
de cortisol no soro dos felídeos domésticos verifica-se trinta a cento e oitenta minutos após a 









6.4.1.3. Cortisol salivar  
Após a estimulação por ACTH, as glândulas adrenais vão sintetizar e secretar cortisol, que 
posteriormente vai ser libertado no sangue, onde rapidamente se liga a transportadores como a 
globulina transportadora de corticosteróides (traduzido do inglês cortisteroid-binding globulin- 
CGB), albumina e eritrócitos, sendo que apenas uma pequena fração (2 a 15%) do cortisol 
permanece livre. Embora no sangue tanto o cortisol ligado como o livre possam ser quantificados, 
apenas este último se encontra presente na saliva. Deste modo, através da medição do cortisol 
salivar obtêm-se os níveis da fração biologicamente ativa desta hormona corticosteróide 
(Kirschbaum & Hellhammer, 2000).  
Esta técnica apresenta potencial uma vez que reflete o stress de curto prazo, tal como os níveis 
de cortisol plasmático, e é menos invasiva do que a colheita de sangue. No entanto, aquando de 
episódios de stress, o SNS tem um efeito negativo na produção de saliva, o que pode tornar difícil 
a recolha de volume suficiente para a quantificação de cortisol. Adicionalmente, Siegford e 
colaboradores (2003) estudaram o cortisol salivar em gatos, mas não encontraram uma 
correlação significativa com os resultados dos perfis comportamentais felídeos. 
 
6.4.1.4. Rácio cortisol-creatinina urinário (RCCU) 
A excreção urinária de cortisol varia consoante a sua concentração sanguínea e a quantidade de 
urina filtrada. Para diminuir o impacto deste factor de diluição, faz-se um rácio com a creatinina 
urinária, obtendo-se o RCCU (Galac et al., 1997). Este fornece uma média dos níveis de cortisol 
circulante durante o tempo em que a urina foi produzida (McCobb et al., 2005) e calcula-se da 
seguinte forma: 
RCCU = Cortisol Urinário (µmol/L) / Creatinina Urinária (µmol/L) x 10-6 (Galac et al., 1997). 
As amostras de urina podem ser colhidas de uma caixa de areia de dupla camada ou usando 
areia plástica não absorvente, apresentando assim a vantagem de ser uma técnica não invasiva 
e não afetar os resultados (McCobb et al., 2005).  
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Uma vez que apenas quinze (Graham & Brown, 1996) a dezoito por cento (Schatz & Palme, 2001) 
do cortisol é excretado via urinária, Schatz e Palme (2001) propuseram que a medição dos 
metabolitos de cortisol fecais é um método mais adequado. Adicionalmente, gatos com CIF 
podem apresentar maior grau de hematúria comparativamente a gatos saudáveis (Westropp et 
al., 2006), introduzindo incertezas nos resultados do RCCU (McCobb et al., 2005). 
 
6.4.1.5. Metabolitos de cortisol fecais 
A análise de metabolitos de cortisol fecais é uma ferramenta adequada e prática para determinar 
os níveis de cortisol em gatos (Schatz & Palme 2001; Young et al. 2004; Brown 2006), uma vez 
que aproximadamente oitenta e dois por cento deste glucocorticóide é excretado via fecal (Schatz 
& Palme, 2001). Trata-se de uma técnica não invasiva, pelo que a colheita das amostras não 
interefe com os resultados. Estes refletem uma média dos metabolitos de cortisol para o tempo 
de produção das fezes e, em gatos, as concentrações máximas foram encontradas após 22 ± 6 
horas após a administração de 14C-cortisol (Schatz & Palme, 2001) e 3H-cortisol (Graham & 
Brown, 1996).  
As amostras devem, de preferência, ser colhidas e preparadas de fresco para garantir que contêm 
os níveis biológicos representativos dos metabolitos do cortisol (Millspaugh & Washburn, 2004).  
No entanto, os corticosteróides podem não estar distribuídos de forma uniforme nas amostras 
fecais e estar inversamente relacionados com o output fecal (Hayssen et al., 2002). 
 
 
6.4.1.6. Cortisol capilar 
Os níveis de cortisol capilar refletem o tempo de crescimento do pelo e, caso as amostras sejam 
recolhidas de locais previamente tricotomizados, é possível determinar o período em que os 
níveis desta hormona estão refletidos. Trata-se de uma técnica não invasiva e, apesar de ser 
relativamente recente e necessitar de maior validação, foram realizados estudos que comprovam 
uma correlação positiva entre os metabolitos de cortisol fecais e os níveis de cortisol do pêlo 
(Accorsi et al., 2008). Este pode ter origem diretamente no folículo piloso (Ito et al., 2005; 
Slominski et al., 2005) ou sistemicamente, no eixo HHA. No entanto, Stalder e Kirschbaum (2012) 
encontraram indícios de que o cortisol capilar reflete adequadamente os níveis deste 
glucocorticóide sistémico e consideram que os resultados parecem pouco afetados pela produção 
de cortisol folicular. Adicionalmente, Finkler e Terkel (2010) detetaram que as gatas inteiras 
selvagens que exibiam mais agressividade, apresentavam níveis mais elevados do que as 
fêmeas inteiras e castradas menos agressivas.  
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O pelo também pode funcionar como um local de armazenamento de cortisol, no entanto pouco 
se sabe sobre a forma como este é armazenado ou como circula no interior da haste capilar. De 
acordo com um estudo realizado em pessoas, foram detetadas concentrações significativamente 
mais baixas de cortisol nos segmentos distais das hastes capilares, comparativamente às 
proximais, e este glucocorticóide aparenta degradar-se ao longo do tempo no cabelo (Kirschbaum 
et al., 2009). Todavia, não foram encontradas diferenças entre os segmentos de pelo proximal e 
distal em macacos rhesus (Macaca Mulatta) (Davenport et al., 2006). A cor da pelagem e a 
quantidade de pigmento também parecem influenciar os níveis de cortisol, uma vez que os cães 
pretos de um estudo conduzido por Bennet & Hayssen (2010) apresentaram menores níveis deste 
corticosteróide do que os restantes. Tal pode ser explicado porque os pelos mais claros 
apresentam menos pigmentos do que os pretos (Kaliss, 1942; Russell, 1949), havendo mais 
espaço para o armazenamento de glucocorticóides (Bennet & Hayssen, 2010). Estes, por sua 
vez, estão envolvidos no desenvolvimento e diferenciação dos melanócitos (Slominski et al., 
2004; Roulin et al., 2008) e na inibição do crescimento capilar associada ao stress (Botchkarev, 
2003). 
 
6.4.1.7. Sistema imunitário 
Como já foi referido anteriormente, quando a homeostase de um organismo é comprometida, são 
ativados mecanismos alostáticos, por forma a restabelecê-la (Stella & Buffington, 2014). O stress 
agudo e relativamente pouco intenso pode estimular o sistema imunitário e aumentar os níveis 
de mediadores neuroendócrinos (Sapolsky et al., 2000). No entanto, embora a ocorrência 
ocasional de reações agudas de cortisol possa não ser particularmente problemática para um 
organismo, a frequente ativação do eixo HHA está associada a uma série de efeitos mal-
adaptativos (Chrousos & Kino, 2007).  A carga alostática é um termo que expressa o impacto 
cumulativo prejudicial da manutenção da resposta do organismo a fatores stressantes, 
culminando numa diminuição da capacidade de este manter funções fisiológicas normais. Deste 
modo, a carga alostática resultante do stress crónico ou intenso pode, eventualmente, levar a 
imunossupressão (Sapolsky et al., 2000), tornando o indivíduo mais susceptível a doenças 
(Pruett, 2003; Toats, 1995; Griffin, 1989). Adicionalmente, com o sistema imunitário suprimido, 
vão ser necessárias menores quantidades de agentes patogénicos para o animal ficar infetado 
(Sapolsky, 2004), aumentar o risco de vírus latentes se manifestarem clinicamente no indivíduo 
(Kennedy & Little, 2012; Day et al., 2010; Lappin et al., 2009; Pontier et al., 2009; Edwards et al., 




6.4.2. Medição do stress através do comportamento 
6.4.2.1. Comportamentos de doença para medição do stress  
O stress, nesta espécie, tem sido identificado através dos comportamentos de doença (Stella et 
al., 2011) que são respostas fisiológicas e comportamentais aos agentes patogénicos 
reconhecidos pelo sistema imunitário. Segundo Dantzer (2001), estes comportamentos incluem 
estratégias organizadas com o objetivo de facilitar a recuperação do organismo. Por exemplo, 
uma diminuição da atividade, comumente observada em gatos em resposta a fatores stressantes 
(Gooding et al., 2012) permite preservar energia que pode ser utilizada para melhorar a atividade 
imunitária (Schneiderman et al., 2005). Nesta espécie, os comportamentos de doença mais 
frequentes causados por stress são émese de tricobezoares, comida ou bílis, periúria e 
diminuição do consumo de água e comida (Stella et al., 2011). Os gatos com CIF apresentam 
sinais clínicos mais exuberantes em resposta a fatores stressantes, comparativamente a gatos 
saudáveis (Westropp et al., 2006) e também exibem, muito frequentemente, medo e 
agressividade (Buffington et al., 2006). O stress também afeta o comportamento dos gatos 
(Kessler & Turner, 1999b), podendo estes desenvolver comportamentos indesejados, que têm 
sido considerados factores de risco que podem culminar na rotura da relação com o tutor, 
aumentando o risco de eutanásia e entrega em abrigos (Salman et al., 2000; Bernstein, 2007).  
 
6.4.2.2. Cat-Stress-Score (CSS) 
O Cat-Stress-Score (CSS) é um protocolo para avaliação do stress em gatos através da 
observação do seu comportamento e postura. Trata-se do método mais comumente utilizado para 
esse fim e, de acordo com esta escala, existem sete níveis de stress possíveis, desde 
completamente relaxado a aterrorizado (anexo I) (Loberg & Lundmark, 2016; Rehnberg et al., 
2015; Vinke et al., 2014; Broadley et al., 2013; Moore & Bain, 2013; Gooding et al., 2012; Tanaka 
et al., 2012; Patel et al., 2010; Gourkow & Fraser, 2006; McCobb et al., 2005). Todavia, os 
resultados deste método foram comparados com os de medições fisiológicas e ainda não foram 
identificadas correlações.  McCobb et al. (2005) não conseguiram identificar correlações entre os 
resultados do CSS e o RCCU correspondente, nem Rehnberg et al. (2015) conseguiram 
identificar a correlação entre o CSS e os metabolitos de cortisol fecais. No entanto, têm havido 
discussões sobre se de facto o CSS está relacionado com o stress ou com o medo subjacente 





6.5. Imagiologia do trato urinário 
Os exames de diagnóstico por imagem do trato urinário são recomendados a todos os gatos com 
LUTS recorrentes, uma vez que a exclusão de urolitíase, de neoplasias ou de alterações 
anatómicas só é conseguida com recurso a este tipo de exames complementares (Buffington & 
Chew, 2007).    
 
6.5.1. Radiografia 
O exame radiográfico deve incluir todo o trato urinário, devendo efetuar-se as projeções latero-
lateral (LL) e ventro-dorsal (VD) (Weissova & Norsworthy, 2011), por forma a detetar a existência 
de cálculos urinários, tampões uretrais, corpos estranhos, alterações a nível renal, dos ureteres, 
da coluna caudal e estrutura óssea (Lulich, 2007b; Westropp, 2007b; Burns, 2014). Os cálculos 
urinários mais radiopacos são os de oxalato de cálcio e estruvite, sendo normalmente visíveis 
com diâmetro igual ou superior a dois a três milímetros (mm) (Buffington & Chew, 2007). 
Paralelamente, existem outros tipos de cálculos que são radiotransparentes, como os de urato 
de amónio. Resultados negativos não excluem a presença de cálculos urinários, coágulos, 
neoplasias e defeitos anatómicos (Lulich, 2007b; Westropp, 2007b; Burns, 2014).  
 
6.5.2. Cistografia 
A cistografia de contraste é um meio de diagnóstico útil para detetar cálculos radiopacos, tampões 
uretrais, neoplasias, coágulos uretrais e defeitos anatómicos (como persistência de divertículo do 
uraco) (Little, 2012), para além de auxiliar na avaliação da espessura da bexiga (Chew, 2014). A 
uretrocistografia de contraste aparece normal em cerca de oitenta e cinco por cento dos gatos 
com CIF recorrente (Buffington & Chew, 2007) e em cerca de quinze por cento dos casos é 
possível observar um espessamento difuso ou assimétrico da parede da bexiga (Scrivani et al., 
1998). Em casos graves é possível detetar extravasamento de material de contraste na parede 
da bexiga (Buffington & Westropp, 2010). Pode ainda ser realizada cistografia de duplo contraste, 
podendo-se identificar espessamento focal ou difuso da parede vesical, permeação de agente de 
contraste na parede vesical, permeação do meio de contraste pela parede da bexiga para o 
abdómen em casos mais graves e preenchimento dos defeitos, nomeadamente coágulos 
sanguíneos e detritos celulares, com o meio de contraste. A uretrografia com contraste positivo 
em gatos machos vai ocasionalmente documentar a presença de um estreitamento focal da 
uretra, no entanto este pode ser difícil de determinar, pois depende do grau de preenchimento e 
taxa de injeção do meio de contraste na uretra. É importante realizar uretrografia de contraste em 
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gatos machos que tenham feito cateterização uretral e agora apresentem LUTS recorrentes 
(Buffington & Chew, 2007). 
 
6.5.3. Ecografia 
A ecografia é uma técnica minimamente invasiva que permite a avaliação do trato urinário (Chew, 
2014). Para a realização deste exame, é aconselhável que os animais estejam em jejum, de forma 
a evitar a influência negativa do conteúdo gastrointestinal sobre a observação das estruturas de 
interesse (Ohlerth, 2011). É feita uma tricotomia abdominal, com posterior aplicação de gel de 
ecografia e o animal é colocado na posição mais adequada (Kinns, 2011). É preferível uma 
abordagem transabdominal com o paciente em decúbito dorsal, sendo, no entanto, possível 
colocá-lo em decúbito lateral esquerdo, direito ou em estação (Sutherland-Smith & Penninc, 
2015). Para gatos e cães pequenos é utilizado um transdutor convexo, linear ou setorial, com 
uma frequência de 7,5 MHz (McAllister & Kealy, 2000). O exame é realizado nos planos 
longitudinal e transversal, desde o polo cranial até ao trígono da bexiga (Lang, 2006) (figuras 9, 
10 e 11). Através da ecografia não é possível observar a uretra na sua totalidade, sendo apenas 
visível a sua porção proximal (Chew, 2010). 
 
 
Figura 9. Imagem da bexiga e estruturas anatómicas adjacentes. O diagrama esquemático à direita mostra 
a posição da bexiga, o cólon localizado dorsalmente, aorta e a veia cava caudal, bem como as posições 
do transdutor para os planos de imagem longitudinal (A) e transversal (B). Legenda: 





Figura 10 (esquerda). Ecografia em corte longitudinal da bexiga, com conteúdo anecogénico (Sutherland-
Smith & Penninc, 2015).  
Figura 11 (direita). Ecografia em corte transversal da bexiga (Sutherland-Smith & Penninc, 2015).  
 
A ecografia permite avaliar a parede, detetando espessamentos e irregularidades, e o conteúdo 
da bexiga (Gerber, 2008), que normalmente é anecogénico (Sutherland-Smith, 2008; Barrett, 
2011). No momento da realização do exame, a bexiga deve estar distendida para facilitar a 
visualização de qualquer alteração que possa estar presente e de forma a não sobrestimar a sua 
espessura (Chew, 2014). A espessura da parede diminui à medida que o volume da bexiga 
aumenta (Sutherland-Smith & Penninc, 2015) e, de acordo com Finn-Bodner (1995), esta varia 
de 1,3 a 1,7 mm em gatos (figura 12). Podem ser distinguidas quatro camadas da parede vesical, 
sendo elas a serosa (camada exterior hiperecogénica), a muscular (camada intermédia 
hipoecogénica), a submucosa (camada interna hiperecogénica) e a mucosa (camada mais 
interna hipoecogénica,).  
 
 
Figura 12. Ecografia em corte sagital de uma bexiga normal de gato. As setas evidenciam a espessura da 
parede do órgão (Lang, 2006) 
 
Através da ecografia é ainda possível detetar a presença de massas, coágulos e cálculos 
urinários, independentemente da sua radiopacidade e desde que estes apresentem dimensões 
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superiores a dois milímetros (Gerber, 2008). A distinção entre detritos urinários que sedimentam 
na parede da bexiga, cristais urinários e pequenos urólitos é difícil, uma vez que cálculos 
pequenos podem não ter sombra acústica e por vezes detritos que se acumulam podem ter 
alguma sombra acústica (Buffington & Chew, 2007).  
Um estudo recente revelou que a quantidade de sedimento urinário observado na ecografia era 
semelhante para gatos que apresentavam CIF obstrutiva e não obstrutiva. Adicionalmente, 
concluíram não existir relação entre este e a presença ou a ausência de cristais de estruvite 
(Chew, 2014).   
Enquanto que na cistite aguda geralmente não se observam alterações ecográficas, na cistite 
grave e crónica frequentemente observa-se um espessamento difuso da parede da bexiga, com 
uma parede hiperecogénica e superfície mucosa irregular, que geralmente é mais pronunciada 
na porção cranioventral, podendo, no entanto, envolver toda a parede da bexiga nos casos mais 




A cistoscopia não é um exame de rotina para o diagnóstico de FLUTD (Forrester, 2004). No 
entanto, deve ser considerada quando os outros exames de diagnóstico falharam na identificação 
de uma etiologia (Little, 2012). Esta técnica encontra-se disponível em alguns centros de 
referência veterinários e permite a visualização de cálculos, divertículos uretrais, ureteres 
ectópicos e pólipos. A cistoscopia apresenta ainda a vantagem de permitir avaliar o grau de 
gravidade de eventuais hemorragias, edema, friabilidade e fibrose que possam estar presentes 
na parede vesical (Buffington & Chew, 2007).  Nos gatos machos são utilizados fribroscópios de 
1,1 mm e nas fêmeas com mais de 3 Kg são utilizados citoscópios rígidos de 2,8 mm (Westropp 
& Buffington, 2010). Na maioria das vezes, o vestíbulo e a uretra estão normais e em cerca de 
40% dos gatos com CIF, a bexiga exibe um grau variável de aumento do número de vasos, 
aumento da tortuosidade vascular, edema e petéquias hemorrágicas na submucosa 
(glomerulações) (Chew, 2014) (figura 13). Quando se aumenta a pressão de enchimento da 
bexiga aquando do uso do citoscópio, podem ser observados um aumento do número e tamanho 
de glomerulações e aumento do edema. Estes geralmente não são visualizados em bexigas de 
gatos saudáveis (Buffington & Chew, 2007). No caso de se observar alguma lesão, 
nomeadamente nódulos com suspeita de serem neoplásicos, devem-se realizar biópsias 
utilizando um cistoscópio rígido, para aumentar a probabilidade de diferenciação entre alterações 
normais, inflamatórias e neoplásicas (Chew, 2014). No entanto, em machos, a possibilidade da 
colheita está comprometida, dada a limitação do diâmetro do lúmen uretral e o estreito canal de 
trabalho do uretroscópio (Weissova et al., 2011). Esta técnica tem como desvantagem a 
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necessidade de anestesia, a contaminação e traumatismo do LUT e a dificuldade de realizar o 
procedimento em gatos machos (Bartges, 2004). 
 
Figura 13. Imagem citoscópica da bexiga de um felídeo com CIF, onde se podem observar glomerulações 
(Chew, 2014) 
 
6.5.5. Avaliação urodinâmica 
Avaliações urodinâmicas podem ser úteis para detetar a presença de hiperatividade muscular 
(Dell et al., 2009) ou de obstrução caudal da bexiga em pacientes com LUTS (Cameron & 
Gajewski, 2009). Para tal, são realizados cistometrogramas e perfis de pressão uretral. Em 2011, 
Wu e colaboradores realizaram um estudo urodinâmico em gatas com CIF, de forma a verificar 
se estas apresentavam hiperatividade do músculo da bexiga, avaliar a pressão uretral máxima e 
a pressão uretral de oclusão máxima, com posterior comparação destes valores com os obtidos 
em gatos saudáveis. Através da cistometrografia não foi detetada hiperatividade do músculo 
detrusor em nenhum dos pacientes, mas verificou-se que o limiar de volume instilado na bexiga 
foi significativamente mais baixo nas gatas com CIF, devido a uma diminuição da capacidade de 
distensão vesical. Verificou-se ainda que a pressão uretral máxima e a pressão de oclusão uretral 
do músculo liso e esquelético da uretra eram superiores nos gatos com CIF.  
 
7. Tratamento 
Como já foi referido, em cerca de 85% dos casos de CIF os sinais clínicos desaparecem 
naturalmente ao fim de 2 a 3 dias, com ou sem tratamento (Buffington & Westropp, 2010). Os 
objetivos do tratamento passam pela diminuição da gravidade e duração dos sinais clínicos e 
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pelo aumento do intervalo entre recorrências (Westropp, 2014). Uma vez que os gatos com CIF 
são sensíveis a fatores ambientais stressantes, um objetivo importante da terapêutica é identificar 




Os felídeos domésticos podem sentir stress se se encontrarem num ambiente em que não podem 
expressar o seu comportamento natural, originando comportamentos indesejáveis e de doença 
que afetam a relação tutor-gato. Os comportamentos adversos são especialmente problemáticos 
porque podem levar a abandono ou eutanásia (Patronek et al., 1996). 
A modificação ambiental multimodal (traduzido do inglês multimodal environmental modification- 
MEMO) baseia-se na implementação de alterações no ambiente dos gatos, na tentativa de reduzir 
a atividade do SRS (Chew, 2011), prolongando o intervalo entre episódios de CIF e reduzindo o 
risco de recorrências (Gunn-Moore & Caney, 2009).  Deve ser realizado um questionário 
detalhado (anexo II) sobre o ambiente e história médica do felídeo, identificando possíveis fatores 
stressantes para este, com consequente desenvolvimento de planos MEMO. Esta estratégia deve 
ser tentada antes de outra terapêutica farmacológica e as alterações devem ser realizadas de 
forma gradual, para que o animal tenha tempo de se adaptar (Westropp, 2014). 
 
7.1.1. Enriquecimento ambiental e redução do stress 
O enriquecimento ambiental refere-se a condições de habitação que promovem o aumento da 
estimulação sensorial, cognitiva e motora (Chew, 2011). Apesar do confinamento no interior 
proteger os felídeos domésticos de lesões, de contacto com predadores e de gatos de vida livre, 
que podem aumentar o risco de exposição a doenças infeciosas, os gatos domésticos devem ter 
acesso a locais exteriores seguros, uma vez que esse é o seu habitat natural. Andar à trela 
também é uma opção segura, desde que o animal tenha sido positivamente treinado para tal e a 
trela não esteja em tensão, permitindo-lhe escolher onde quer andar (Ellis, 2013). Quando há 
confinamento a um ambiente exclusivamente interior, o tutor tem a responsabilidade de assegurar 
que o gato consigue ocupar o seu tempo a desenvolver os seus comportamentos naturais (Heath, 
2014), devendo estar disponíveis os recursos necessários para a redução do stress. As peças 
chave de recursos ambientais incluem alimentação, fontes de água, caixas de areia, 
arranhadores, locais para brincar, trepar, esconder e descansar (Ellis, 2013). Deve-se ter em 
atenção o número, a disposição dos recursos e formas de acesso, uma vez que estes constituem 
fatores de stress para o animal (Heath, 2014). É importante promover a privacidade aquando do 
37 
 
seu uso, pelo que Chew (2011) recomenda que o número de caixas de areia, bebedouros e 
comedouros estejam presentes em quantidade igual ao número de felídeos domésticos da casa 
+ 1. 
É aconselhada a aquisição de arranhadores, plataformas suspensas, esconderijos, brinquedos e 
camas apropriadas (Ellis, 2013). Os gatos parecem preferir monitorizar o ambiente que os rodeia 
de um ponto alto, sendo recomendada a instalação de estruturas de escalada, camas de rede, 
plataformas, rampas, prateleiras ou assentos à janela, para que o animal consiga observar o 
espaço exterior (figura 14) (Buffington & Chew, 2006; Ellis, 2013). Caso o gato tenha acesso ao 
exterior, devem estar disponíveis arranhadores, tais como um tronco de árvore ou madeira 
colocada verticalmente, coberta com corda (figura 15).  
É essencial que em casas com vários gatos os locais seguros tenham mais do que uma entrada, 
para que o acesso não esteja bloqueado por outro gato. Devem existir muitos locais seguros e 
estes devem estar separados uns dos outros. Para felídeos domésticos com reduzida mobilidade, 
nomeadamente animais jovens e mais velhos, os locais seguros devem ser colocados a alturas 
relativamente baixas ou a níveis alcançáveis através de rampas, garantindo fácil acesso. 
Adicionalmente, a transportadora pode estar sempre disponível, numa área facilmente acessível, 
constituindo um lugar seguro portátil que minimiza o stress associado ao transporte ou a 




Figura 14. Gato em local elevado, para controlar o ambiente de cima (Fotografia original) 
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Figura 15 (esquerda). Arranhador vertical em local exterior (Ellis, 2013) 
Figura 16 (direita). Transportadora como local seguro para o felídeo (Fotografia original) 
 
Quando se sentem seguros e relaxados, os gatos esfregam a cabeça e o corpo (figura 17) em 
determinados objetos, depositando feromonas (Westropp & Buffington, 2006; Westropp, 2007a e 
2011), com o objetivo de marcar território e estabelecer barreiras no seu local de habitação. As 
feromonas são substâncias químicas que transmitem informação específica entre indivíduos da 
mesma espécie. Segundo Ellis (2013), os gatos usam o olfato e a informação química para avaliar 
o que está ao seu redor e maximizar a sensação de segurança e conforto. A informação química 
é detetada pelo órgão vomeronasal, um auxiliar olfatório que deteta feromonas. Deste modo, os 
humanos devem evitar usar produtos de limpeza ou substâncias que possam interromper a 
percepção sensorial do gato e o perfil olfatório que este associa ao seu ambiente habitual (Ellis, 
2013).  
 
Figura 17. Deposição de feromonas na parede (Fotografia original) 
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Buffington et al. (2006b) realizaram um estudo com o objetivo de avaliar os efeitos da modificação 
ambiental no tratamento de gatos com CIF, tendo estes apresentado uma redução significativa 
dos sinais clínicos. Nesse mesmo estudo, verificou-se que os felídeos domésticos demonstravam 
uma diminuição do medo, nervosismo e agressividade. Seawright e colaboradores (2008), 
demonstraram que a redução do stress e o enriquecimento ambiental são peças fundamentais 
no tratamento de CIF. Estes acompanharam um gato com esta doença que teve uma recorrência 
passado 6 meses do início do tratamento, devido a uma falha no maneio ambiental estabelecido.  
 
7.1.2. Comportamento alimentar 
Os gatos devem ser alimentados individualmente num local silencioso, longe do caixote de areia, 
sem correntes de ar, sem movimentos súbitos e sem eletrodomésticos que possam iniciar-se 
inadvertidamente e onde não sejam incomodados por outros animais (Masserman, 1950). O 
comportamento predatório dos gatos deve ser estimulado, utilizando dispositivos de alimentação 
e práticas que requeiram que o gato ativamente adquira comida. Tal pode ser conseguido 
escondendo pequenas quantidades de alimento pela casa, colocando alimento seco num food 
puzzle, recipiente de onde o gato tem de retirar croquete a croquete, disponibilizar bolas 
dispensadoras de ração, garrafas ou caixas de cartão com alguns orifícios, promovendo refeição 
pequenas, mas frequentes (figura 18) (Ellis, 2013).  
 
 
Figura 18. Exemplo de brinquedo (pirâmide de cartão) que estimula o comportamento predatório natural 
(Ellis, 2013) 
 
Relativamente ao tipo de dieta, não foram publicados estudos que sustentassem a ideia de que 
dietas acidificantes são benéficas para o tratamento de CIF crónica. No entanto, em gatos 
machos obstruídos e que apresentem cristalúria de estruvite pronunciada, a utilização destas 
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pode ser justificada, por forma a prevenir obstrução uretral recorrente (Westropp, 2014). Sendo 
a obesidade um fator predisponente, pode ser implementado um programa de redução de peso 
(Michel & Scherk, 2012). No caso de doenças concomitantes estarem presentes, estas devem-
se ter em consideração quando se fazem recomendações dietéticas e ambientais (Westropp, 
2014). Segundo um estudo realizado por Beata e colaboradores, em 2007, a proteína hidrolisada 
de leite pode ajudar a reduzir a ansiedade em gatos. Esta proteína é encontrada em Zylkene 
(MSD), Royal Canin Calm e Hill’s c/d Urinary Stress, que também contém L-triptofano, para ajudar 
a reduzir o stress, e GAG na sua composição. De acordo com um estudo realizado, os felídeos 
domésticos alimentados com a ração Hill’s c/d Multicare apresentam cerca de 89% redução dos 
sinais clínicos de CIF, comparativamente com gatos com uma dieta normal (Kruger et al., 2013). 
Alterar a dieta vai reduzir a DU mais facilmente, idealmente até 1.035 (Markwell et al., 1999; 
Gunn-Moore & Shenoy, 2004). Deve ser realizada uma transição gradual de dieta para uma 
apropriada e esta deve ser, idealmente, húmida por forma a aumentar a ingestão de água 
(Westropp, 2014). 
Relativamente ao consumo de água, deve-se encorajar o gato a beber, com o objetivo de diminuir 
a DU e reduzir a concentração das substâncias nocivas da urina que provocam irritação da 
mucosa vesical e geram inflamação e sensação dolorosa, tal como ureia e cloreto de potássio 
(Westropp, 2014). A forma, o tamanho e o material do bebedouro também influenciam a ingestão 
de água, tendo cada felídeo as suas próprias preferências. Deste modo, o tutor deve oferecer 
diferentes recipientes de água, ajudando a avaliar a preferência do animal. Quando os 
bebedouros são demasiado estreitos, as suas vibrissas podem tocar na sua estrutura aquando 
do abeberamento, contribuindo como fator de stress e não proporcionando uma sensação de 
relaxamento que é necessária para um nível de ingestão adequado (Becvarova, 2014). É 
importante a existência de um recipiente de água para cada felídeo da casa e estes devem ser 
limpos regularmente e a água deve ser mudada diariamente de modo a que esteja sempre limpa 
e fresca (Buffington, 2002). Adicionalmente, os gatos gostam de beber água que esteja em 
movimento, podendo o tutor utilizar uma fonte de água ou torneiras (Westropp, 2014). 
 
 
7.1.3. Brinquedos/ Presas 
A brincadeira pode ser usada com o objetivo de os felídeos domésticos expressarem o seu 
comportamento predatório e fazerem exercício. Para tal, deve-se providenciar brinquedos, 
oportunidades para brincar baseadas na interação entre gato-tutor e entre gatos socialmente 
compatíveis. O tutor deve recompensar o animal com uma guloseima após brincadeira ou 
interação consigo (Ellis, 2013). Podem-se utilizar brinquedos pequenos e móveis, que mimetizam 
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características de presas (Bohnenkamp, 1991), canas de pesca com a ‘’presa’’ suspensa (figura 
19), penas, brinquedos com cat nip e focos de luz (Heath, 2014). Devem-se usar brinquedos que 
os gatos possam manipular com as suas patas ou boca e que possam conter comida (Ellis, 2013), 
uma vez que é mais interessante do ponto de vista felídeo que este tenha de se esforçar para 
obter alimento (Heath, 2014). Pode-se esconder brinquedos em caixas puzzle ou outras 
localizações que necessitem de procura, localização e captura e é essencial ir alternando os 
brinquedos para evitar habituação e que o gato se aborreça (Halls et al., 2001).  
 
 




7.1.4. Caixas de areia  
As caixas de areia devem estar em locais facilmente acessíveis, tranquilos e silenciosos, onde 
não exista movimentação repentina, nem barulhos inesperados (Buffington, 2002). Idealmente, 
devem ser colocados em divisões com mais do que uma entrada para diminuir as possibilidades 
de confronto e aumentar as hipóteses de fuga (Horwitz, 2014). Alguns gatos apresentam 
preferências relativamente à abertura, ao tamanho e ao formato do caixote (Borchelt, 1991), pelo 
que a alteração do tipo de areia ou de caixa deve ser ponderada, pois pode desencadear um 
episódio de CIF (Chew & Buffington, 2007; Westropp, 2011; Ograin, 2013; Heath, 2014b). 
Relativamente à profundidade, é preferível o uso de caixas de areia de paredes mais altas e com 
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quantidade de substrato suficiente para possibilitar comportamentos naturais de dejeção, 
nomeadamente escavar e cobrir urina e fezes, que funciona como comportamento de 
mimetização de encobrir o rasto para possíveis predadores (Gunn-Moore, 2008). As caixas de 
areia devem ser limpas semanalmente com detergente apropriado e as fezes devem ser retiradas 
diariamente já que alguns gatos são muito sensíveis a caixas de areia sujas (Chew & Buffington, 
2007; Westropp, 2011; Ograin, 2013; Heath, 2014b). Adicionalmente, segundo Neilson (2009), 
devem ser evitadas caixas de areia com odores cítricos.  
 
7.1.5. Gestão de conflitos 
7.1.5.1. Interação com outros gatos 
Numa casa com muitos gatos, um felídeo pode ser parte de um grupo social ou pode-se 
comportar de forma solitária (Ellis, 2013). Contrariamente a outras espécies, os gatos não tentam 
estabelecer uma hierarquia de dominância ou estratégias de resolução de conflitos, preferindo 
diminuir o seu nível de atividade e evitar encontros com os outros felídeos domésticos residentes 
da casa (Berstein & Strack, 1996). Os encontros sociais destes animais são caracterizados por 
terem elevada frequência, mas pouca intensidade. Deve haver separação suficiente dos recursos 
para sustentar todos os gatos e grupos sociais. Cada gato deve ter o seu local separado de 
alimentação e cada grupo na mesma casa deve ter os seus recursos separados fisicamente de 
forma a não terem de partilhar o acesso com outros grupos sociais (Ellis, 2013). Caso não existam 
recursos suficientes, é expectável que indivíduos pertencentes a grupos sociais distintos estejam 
expostos a fatores de stress aquando da sua utilização (Heath, 2014). Há vários comportamentos 
característicos que geralmente ocorrem apenas entre gatos que se afiliam positivamente entre 
eles: esfregar a cara ou corpo entre si, enrolamento de caudas, descansar ou dormir em contacto 
físico ou próximos (figura 20), brincar juntos, allogrooming (figura 21) (Ellis, 2013).  
É importante ter em consideração que o contacto social forçado, como a apresentação de um 
novo elemento na casa, contraria o comportamento natural desta espécie, podendo constituir um 
fator stressante. O tutor deve verificar se existem confrontos, lutas, vocalizações hostis ou sinais 
de aversão subtis, como evitarem o contato ou fitarem-se fixamente. É ainda essencial perceber 
se existe contacto com gatos do exterior, se estes recorrem aos recursos do paciente, se ocorre 
contacto visual através de janelas e onde e quando ocorrem os encontros, contribuindo para 
aumentar o nível de stress.  
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Figura 20 (esquerda). Gatos a dormir juntos (Fotografia original) 
Figura 21 (direita). Allogrooming (Fotografia original) 
 
 
7.1.5.2. Interação com pessoas 
Os gatos são animais de companhia que beneficiam de interação social com pessoas de forma 
regular, amigável e previsível (Ellis, 2013). As preferências sociais entre os felídeos domésticos 
variam amplamente e são influenciadas por fatores como genética, condições iniciais de criação 
e experiências de vida (Halls et al., 2001). Muitos preferem contacto com pessoas com elevada 
frequência e baixa intensidade. A interação com os gatos não deve ser forçada e deve-se deixar 
o animal iniciar, escolher e controlar o tipo de interação. Esta pode ser acariciar, grooming, brincar 
ou que falem com ele, que lhe peguem ao colo, sentar-se ou deitar-se ao colo de uma pessoa. 
As pessoas devem-se baixar ao nível do gato, evitar contacto visual fixo e dar-lhe tempo para se 
aproximar, cheirar as mãos, reconhecer e ter contacto físico (Ellis, 2013). Se o gato parecer 
relaxado e quiser interagir, pode-se afagar suavemente a cabeça (Soennichsen & Chamove, 
2002) e falar gentilmente. Os sinais de relaxamento e a manifestação do desejo do animal na 
interação com pessoas são: piscar os olhos devagar, ronronar, roçar o focinho ou cabeça na 
pessoa (figuras 22 e 23), tentativas de subir para o colo da pessoa ou ficar próximo dela, empurrar 
o corpo contra a mão de alguém com quem não estava a interagir e exposição da barriga (área 
que consideram ser muito vulnerável). Quando um gato acaba a interação não se deve forçar o 




            
Figura 22 e 23. Gato a demonstrar que quer interação com uma pessoa (Fotografias originais) 
 
Adicionalmente, deve-se ter em consideração que as interações e demonstrações de afeto 
forçadas e demasiado prolongadas, frequentemente apresentadas por crianças, podem constituir 
um fator de stress, sendo essencial observar como o animal reage à sua presença. É importante 
verificar a reação do gato perante visitantes (Heath, 2014a) e ter em consideração que simples 
situações do quotidiano podem ser stressantes na sua perspetiva. Os tutores devem ser 
reeducados de forma a permitirem que seja o gato a iniciar a interação, promovendo-se uma 
contenção manual mínima (Heath, 2014).   
 
 
7.2. Feromonas  
Como já foi referido, as feromonas são substâncias químicas que transmitem informação 
altamente específica entre animais da mesma espécie (Westropp, 2014). Foi desenvolvido um 
análogo sintético da fração F3 da feromona facial felina (FFF3) com o intuito de diminuir a 
ansiedade comportamental em gatos (Griffith et al., 2000). Apesar de se desconhecer o seu exato 
mecanismo de ação, sabe-se que atua ao nível do hipotálamo e do sistema límbico, alterando o 
estado emocional do gato (Westropp, 2014). Reduz os níveis de stress e a concomitante ativação 
do SNS, fulcral no desencadeamento de CIF (Hostutler et al., 2005). Num estudo realizado por 
Gunn-Moore e Cameron (2004), não se registou uma diferença muito significativa entre gatos 
com esta substância e um placebo. No entanto, os gatos em contacto com o análogo sintético da 
FFF3 exibiram menor recorrência de CIF e menos traços comportamentais negativos. Foi ainda 
referido um aumento do grooming e da alimentação em animais hospitalizados (Griffith et al., 
2000), uma diminuição da marcação com urina (Mills & White, 2000) e arranhar (Pageat & 
Gaultier, 2003) com a utilização do análogo desta feromona. Utilizar um difusor desta substância, 
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24 horas por dia, proporciona uma distribuição uniforme por toda a casa. No entanto, deve ser 
usado em associação a um enriquecimento ambiental eficaz, por forma a diminuir o stress nestes 
animais (Gunn-Moore, 2014). Tem ainda sido observado que a utilização do análogo da FFF3 
ajuda a reduzir a ansiedade que os gatos exibem em circunstâncias não familiares (Frank et al., 
2010; Griffith et al., 2000). Segundo um estudo piloto realizado para avaliar a atuação desta 
substância na CIF, houve uma diminuição dos dias em que exibiram os sinais clínicos, apesar 
deste não ter sido significante (Gunn-Moore & Cameron, 2004). Existe ainda no mercado um 
análogo sintético da fração F4 da feromona facial felina que foi desenvolvido com o objetivo de 
criar um ambiente familiar entre o gato e animais ou indivíduos desconhecidos, fomentando 





Se a terapêutica com MEMO e possível associação de feromonas não for suficiente para controlar 
os sinais clínicos, pode ser considerada a terapêutica farmacológica. Existem vários fármacos 
recomendados para a CIF, mas poucos estudos foram realizados para comprovar a eficácia dos 
mesmos. Estes não devem ser utilizados em gatos com apresentação inicial de LUTS e, caso 
sejam usados, não devem ser suspensos abruptamente (Westropp, 2014). 
 
7.3.1. Glicosaminoglicanos 
O uso de GAG deve ser considerado após a implementação do correto maneio ambiental e 
nutricional (Gunn-Moore & Shenoy, 2004). A suplementação com GAG pode ser benéfica se os 
GAG exógenos se ligarem ao urotélio danificado e diminuírem a sua permeabilidade. Eles 
também podem conter propriedades analgésicas e anti-inflamatórias (Gunn-Moore, 2014). Há 
muitos tipos de suplementos de GAG, tais como o Cosequin® que contém glucosamina e sulfato 
de condroitina (Little, 2012) e polissulfato de pentosano (PPS) injetável está disponível como 
Cartrophen Vet® (Biopharm). Existem ainda alguns suplementos que contém outros compostos 
benéficos associados, como Cystease® (Ceva Animal Health), que contem NAG e ácido 
hialurónico e L-triptofano (para reduzir o stress) (Gunn-Moore, 2014). 
Foram realizados vários estudos para avaliar a eficácia de GAG na terapêutica de CIF (Gunn-
Moore & Shenoy, 2007).  Gatos suplementados com N-Acetil-Glucosamina (NAG) oral não 
demonstraram diferenças significativas (Gunn-Moore & Shenoy, 2004), no entanto, outro estudo 
realizado por Panchaphanpong e colaboradores (2011) registou uma ligeira redução da 
hematúria e redução de dor não quantificada. Adicionalmente, a administração oral (Chew et al., 
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2009) e subcutânea (Wallius & Tidholm, 2009) de PPS, um derivado de hidrato de carbono semi-
sintético semelhante aos GAGs, não se mostrou clinicamente eficaz. Contudo, alguns gatos 
pareceram beneficiar de suplementação com GAG. Além disso, um estudo piloto sugeriu que 
GAG instilados na bexiga em 3 ocasiões durante 24 horas mostraram potencial em reduzir o risco 
de recorrência de reobstrução na primeira semana (Bradley & Lappin, 2013). Estes suplementos 
podem ser administrados em doses superiores na altura da apresentação inicial e depois 
reduzidas para níveis de manutenção.  
 
7.3.2. Analgésicos e anti-inflamatórios 
É importante considerar tratamentos que providenciem analgesia, uma vez que a perceção de 
dor crónica pode amplificar o outflow noradrenérgico (Chew, 2011). Os analgésicos podem ser 
prescritos em episódios agudos da doença em que haja dor, para quebrar o ciclo de dor e 
inflamação (Little, 2012). A facilidade de administração é importante para diminuir o stress 
associado à administração do medicamento (Little, 2012).  Estes fármacos raramente são 
suficientes como terapêutica única, devendo ser combinados com as modificações ambientais e 
dietéticas (Gunn-Moore, 2014). 
Da vasta lista podem destacar-se anti-inflamatórios não esteróides, como o cetoprofeno, 
carprofeno e meloxicam; analgésicos, como o butorfanol, buprenorfina, tramadol e fentanil e anti-
inflamatórios esteróides, como a prednisolona e a dexametasona (Kruger et al., 2014). Pode-se 
associar a administração de buprenorfina e maropitant nos gatos com CIF. A buprenorfina deve 
ser utilizada na dose 0.02 mg/kg a cada 6-8 horas, via intravenosa, intramuscular, subcutânea ou 
oral (Claude, 2015).  
O maropitant é um antagonista NK-1, potente analgésico visceral e bloqueador da ativação da 
SP (Gunn-Moore, 2014) e deve ser administrado na dose 1 mg/kg via subcutânea a cada 24 
horas (Trepanier, 2015).  
 
7.3.3. Antidepressivos tricíclicos 
Os antidepressivos tricíclicos (TCA’s) devem ser reservados para casos crónicos de CIF, quando 
a implementação de MEMO, a alteração da dieta e a utilização de feromonas não foram 
suficientes para a recuperação do animal ou quando se prevê stress não evitável, como mudança 
de casa ou estadia num gatil. No entanto, dois estudos de controlo em gatos mostraram que 
tratamentos de sete dias aumentaram os riscos de recorrência (Kraijer et al., 2003; Kruger et al., 
2003). TCA’s têm efeitos anti-inflamatórios, anti-adrenérgicos, analgésicos, anti-depressivos e 
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anti-colinérgicos, aumentando a capacidade vesical e relaxando a uretra e ureteres. Um desses 
exemplos é a amitriptilina que pode fornecer analgesia pela inibição da recaptação de NE nos 
terminais nervosos noradrenérgicos e possivelmente pela inibição de vários neurónios 
nocioceptivos no núcleo espinal do trigémeo (Buffington & Westropp, 2010). Esta substância não 
é eficaz a curto prazo, uma vez que leva várias semanas a ter um efeito máximo (Kruger et al., 
2003), no entanto demonstra-se benefícios quando administrada por longos períodos (no mínimo 
um ano) e só deve ser utilizada em casos graves e recorrentes. Parece ser um fármaco seguro e 
parece ser eficaz na dose baixa 0.5mg/kg-2mg/kg por dia (Gunn-Moore, 2014). É sugerido que a 
amitriptilina seja administrada inicialmente na dose mais baixa e ao final do dia, devido aos seus 
efeitos sedativos. A dose pode ser aumentada progressivamente até se atingirem os efeitos 
desejados (Westropp, 2011).  
Outras substâncias como a clomipramina e têm sido mencionadas para o tratamento de CIF 
(Westropp, 2007a e 2008).  A clomipramina é uma amina terciária como a amitriptilina e tem 
demonstrado uma diminuição significativa da marcação urinária em gatos, na dose 0.25mg/kg-
0.5mg/kg por dia, via oral (Gunn-Moore, 2014). Apresenta menores propriedades anticolinérgicas 
que a amitriptilina e quando conjugada com terapia ambiental foi descrita como tendo sucesso 
na diminuição de problemas de ansiedade e distúrbios obsessivos compulsivos em gatos 
(Buffington & Westropp, 2010).  
Se não se verificar nenhuma melhoria no estado clínico do felídeo ou se a administração for 
demasiado stressante, estes fármacos devem ser descontinuados gradualmente, durante uma a 
duas semanas. Efeitos colaterais da administração de TCA’s incluem sedação, letargia, 
hepatotoxicidade, aumento de peso e retenção urinária. Deste modo, caso reapareçam os sinais 
clínicos após início de terapêutica com estes fármacos, durante um longo período, deve-se 
verificar se existe urolitíase (Westropp, 2014) e, devido à hepatotoxicidade, é prudente avaliar a 
função do fígado antes e durante o tratamento (Gunn-Moore, 2014). 
 
 
7.3.4. Inibidores da recaptação da serotonina 
Os inibidores da recaptação da serotonina, como a fluoxetina, podem causar menos efeitos 
secundários do que os TCA’s (Gunn-Moore, 2014), nomeadamente ansiedade e distúrbios de 
sono, e têm utilidade variável em casos de micção inapropriada (Westropp, 2014). No entanto, 
ainda não estão licenciados para gatos e a sua eficácia no tratamento de CIF não foi comprovada 
(Hart et al., 2005). A fluoxetina deve ser administrada via oral na dose 1mg/ Kg a cada 24 horas. 





A propantelina é um fármaco anticolinérgico que provoca relaxamento muscular do músculo 
detrusor. Este fármaco tem sido recomendado para o tratamento da incontinência urinária 
associada a CIF. Caso os gatos com CIF aguda não respondam à terapêutica com anti-
inflamatórios e analgésicos, a utilização deste composto deve ser ponderada (Forrester & 




Os espasmos podem ser iniciados por dor local ou inflamação e pode afetar músculo liso e/ou 
esquelético. Os fármacos anti-espasmódicos raramente têm efeitos colaterais associados; no 
entanto deve ser avaliado o risco de doença renal ou cardíaca e medir a pressão arterial 
sistémica, uma vez que pode ocorrer hipotensão e/ou hepatotoxicidade aquando da sua utilização 
(Gunn-Moore, 2014). Os fármacos injetáveis podem ser administrados para aliviar a obstrução 
uretral, seguida de 7 a 14 dias de prazosina (Hetrick & Davidow, 2013).  
A prazosina e a alfuzosina são fármacos que têm a sua eficácia comprovada no tratamento de 
CIF, funcionando como bloqueadores seletivos dos recetores α1-adrenérgicos presentes no trato 
urinário distal, prevenindo os espasmos da musculatura uretral (Gunn-Moore, 2003; Lane & 
Westropp, 2009).  
Abaixo encontram-se registadas as substâncias anti-espasmódicas, as doses e vias de 
administração (Tabela 4).  
 
 




1 – 3 mg/ Kg SID 










Fenoxibenzamina 0,5-1 mg/ Kg BID PO Músculo liso 
Amitriptalina 0,5-1 mg/ Kg SID PO Músculo liso 
 
Dantroleno 







atracúrio 10 mg/Kg 
0,2 ml + 3,8 ml de 
NaCl 0,9% 
Intrauretral (flush)  
Músculo esquelético 
Tabela 4. Substâncias antiespasmódicas (segundo Galluzzi et al., 2012) 
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7.3.7. Agentes antimicrobianos  
Ao longo dos anos têm sido prescritos alguns antibióticos para o tratamento de CIF, tais como 
doxiciclina, cefalexina, enrofloxacina, amoxicilina, amoxicilina/ácido clavulânico e cloranfenicol 
(Kruger et al., 2014). No entanto, não são aconselhados no tratamento de rotina de CIF, pois o 
seu uso indiscriminado leva ao aumento das resistências bacterianas a estes (Forrester & 
Roudebush, 2007). 
 
7.4. Recurso à Medicina Complementar- Acupuntura 
A acupuntura é um dos recursos que compõem a medicina tradicional chinesa (Giovaninni & Piai, 
2010). Na maioria das vezes, os animais de estimação permitem a realização deste procedimento 
e relaxam aquando da inserção das agulhas, o que parece ser resultado da produção de 
neurotransmissores, que ocorre durante e imediatamente após a acupuntura, fazendo com que 
não queiram escapar ou morder, favorecendo inclusive a adesão do tutor ao procedimento 
terapêutico (Scott, 2001). Ocorre uma estimulação neuronal periférica, com consequente envio 
de mensagens que alcançam o SNC, nomeadamente o LC (Takeshige et al., 1993) e modulação 
dos sistemas autonómo, endócrino e neuro-imunitário, através da ativação do eixo HHA, gerando 
respostas antinociceptivas, anti-inflamatórias e homeostáticas (Baldry, 2002; Cabioglu & Arslan, 
2008). Segundo Giovanini e Piai (2010), a acupuntura pode ter um papel importante no tratamento 
de CIF, uma vez que o seu estímulo provoca a libertação de encefalinas que atuam como 
neurotransmissores, bloqueando a libertação da SP pelas fibras aferentes tipo-C, impedindo 
assim que a mensagem nociceptiva chegue às células recetoras, no corno dorsal da medula 
espinhal. Além da ativação dos mecanismos de antinocicepção, redução do stress, promoção da 
homeostasia, Cabioglu e Arslan (2008) referem que favorece a contratilidade vesical. Deste 
modo, a associação da acupuntura aos procedimentos médicos convencionais pode potencializar 










Parte III. Avaliação ecográfica comparativa das adrenais de gatos com CIF e 
saudáveis 
 
1. Objetivos   
Com o presente estudo pretende-se:  
1) Verificar se as adrenais dos gatos com cistite idiopática felina evidenciam alterações 
ecográficas;  
2) Realizar um estudo comparativo das dimensões das adrenais dos gatos com história de cistite 
idiopática felina e de gatos saudáveis. 
 
2. Materiais e Métodos   
O estudo realizado compreendeu uma amostra de 20 indivíduos (n=20) da espécie Felis catus, 
da raça Europeu Comum, dividida em 2 grupos: um grupo controlo (GC) com 10 animais 
saudáveis (n=10) e um grupo de estudo (GE) com 10 animais com CIF (n=10) analisados no 
HEV-FMV, no período de 2 de outubro de 2017 a 31 de agosto de 2018.  O GC foi constituído 
por felídeos domésticos do sexo feminino e masculino, saudáveis, FIV e FeLV negativos, não 
apresentando alterações a nível do exame clínico nem a nível da medicina laboratorial. O GE 
integrou indivíduos com diagnóstico de CIF, tendo sido descartadas todas as outras doenças que 
provocam alterações de micção.  
Todo o protocolo de avaliação dos doentes foi efetuado sem recurso a sedação ou anestesia e 
compreendeu as seguintes etapas: exame físico, colheita de urina para urianálise tipo II e 
urocultura, radiografia abdominal e ecografia abdominal para avaliação do trato urinário e das 
glândulas adrenais.  
A colheita de urina para caracterização do GE foi realizada por cistocentese ecoguiada. 
Posteriormente realizou-se urianálise com avaliação de tira de urina do tipo Uranotest 11C®.  
A técnica ultrassonográfica foi executada sempre pelo mesmo operador, que fez uso do aparelho 
GE Vivid S6. Foi realizada tricotomia na região abdominal com uma tosquiadora elétrica e os 
animais foram posicionados em decúbito lateral direito e esquerdo e contidos fisicamente com 
auxílio de dois assistentes, tendo um segurado os membros torácicos e outro os membros 
pélvicos. Foram aplicados álcool e gel à base de água na região abdominal e, com auxílio de um 
transdutor semi-convexo com frequência de 7,5 MHz, foi feito um exame abdominal completo e 
sistemático dos animais, envolvendo avaliação de bexiga, baço, rins, fígado, trato gastrointestinal 
e das adrenais. Relativamente à dimensão das adrenais, foi realizada a medição da espessura 
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dorsoventral, no corte longitudinal. Além das medidas foram avaliados a forma, ecogenicidade e 
ecotextura destas glândulas. Todas as medições foram realizadas duas vezes, retirando o 
transdutor do contato com o animal e reposicionando-o, sendo aproveitada a imagem com maior 
dimensão a fim de não menosprezar o tamanho das adrenais. As imagens foram guardadas para 
posterior avaliação.  
Para o registo e organização dos dados recolhidos recorreu-se ao programa informático Microsoft 
Excel 2011® e para a análise estatística dos resultados obtidos utilizou-se o programa informático 
SPSS Statistics 22®.   
Para a caracterização da amostra dos GC e GE foi necessário realizar o teste de ShapiroWilk 
para determinar se as variáveis em estudo apresentavam uma distribuição normal. Uma vez que 
a distribuição não era normal, foram calculados e os valores da mediana e intervalo interquartil e, 
por forma a comparar os resultados dos grupos, foi realizado o teste não paramétrico Wilcoxon.  
Consideraram-se significativos valores de p < 0,05. 
 
 
3. Resultados   
3.1 Caracterização da Amostra  
O GC foi constituído por 10 indivíduos (n=10), sendo 5 fêmeas e 5 machos, com uma média de 
idade de 8,2 ± 4,28 anos, tendo o indivíduo mais novo 4 anos e o mais velho 16. Os valores 
médios das dimensões da adrenal esquerda do GC foram de 0,364 ± 0,109 cm (com um mínimo 
de 0,27 cm e um máximo de 0,43) e da adrenal direita de 0,409 ± 0,083 cm (com um mínimo de 
0,28 cm e um máximo de 0,56 cm).  
O GE foi constituído por 10 indivíduos (n=10), 2 do género feminino e 8 do masculino, com uma 
idade média de 6 ± 2,65 anos, tendo o gato mais novo 2 anos e o mais velho 12 anos. Os valores 
médios das dimensões da adrenal esquerda foram de 0,392 ± 0,076 cm (com um mínimo de 0,26 
cm e um máximo de 0,52) e da adrenal direita de 0,377 ± 0,055 cm (com um mínimo de 0,28 cm 
e um máximo de 0,45 cm).  
Os resultados obtidos foram registados e apresentados nas tabelas 4 e 5. 
Adicionalmente, as glândulas adrenais dos 20 gatos presentes no estudo (100%) apresentaram 
forma oval, eram uniformemente hipoecogénicas relativamente ao tecido adjacente e ao córtex 
renal e sem alteração da ecotextura. No presente estudo não foi possível visualizar a 













Tabela 5. Resultados dos gatos saudáveis. Legenda: M- sexo masculino; F- sexo feminino; A- anos; esq- 










Tabela 6. Resultados dos gatos com CIF. Legenda: M- sexo masculino; F- sexo feminino; A- anos; esq- 
esquerda; drt- direita; cm- centímetros 
 
3.2. Comparação dos resultados obtidos no GC e GE 
Os valores obtidos na medição das adrenais esquerdas do GE são superiores aos obtidos no 
GC. Relativamente às adrenais direitas, o GC apresentava adrenais de maiores dimensões 
comparativamente ao GE (tabela 6 e 7 e gráficos 1 e 2).   
 M / F Idade Adrenal esq (cm) Adrenal drt (cm) 
Gato 1 F 5 A 0,40 0,56 
Gato 2 M 15 A 0,41 0,44 
Gato 3 M 5 A 0,34 0,49 
Gato 4 F 4 A 0,33 0,28 
Gato 5 F 7 A 0,29 0,29 
Gato 6 M 8 A 0,43 0,43 
Gato 7 F 6 A 0,27 0,34 
Gato 8 M 12 A 0,42 0,46 
Gato 9 M 16 A 0,37 0,41 
Gato 10 F 4 A 0,38 0,39 
 M / F Idade Adrenal esq (cm) Adrenal drt (cm) 
Gato 1 M 3 A 0,31 0,45 
Gato 2 M 7 A 0,26 0,33 
Gato 3 M 4 A 0,37 0,28 
Gato 4 M 7 A 0,52 0,41 
Gato 5 F 6 A 0,37 0,32 
Gato 6 M 7 A 0,42 0,39 
Gato 7 M 7 A 0,47 0,45 
Gato 8 F 12 A 0,45 0,40 
Gato 9 M 5 A 0,43 0,41 





























































































Tabela 8. Estatística descritiva das adrenais direitas do GC e GE.  
 




Segundo o teste de Wilcoxon (p<0,01), não há diferenças estatisticamente significativas entre as 





Estatísticas de testea 
 AEE-AEC 
Z -0,714b 
Significância Sig. (2 extremidades) 0,475 
Sig exata (2 extremidades) 0,510 
Sig exata (1 extremidade) 0,255 
Probabilidade de ponto 0,020 
 
Tabela 9. Diferença das dimensões da adrenal esquerda entre GE e GC, segundo teste Wilcoxon. Legenda: 
AEE (adrenal esquerda GE), AEC (adrenal esquerda GC), a (Teste de classificações assinaladas por 
Wilcoxon), b (Com base em postos positivos). 
 
 Estatísticas de testea 
 ADE-ADC 
Z -0,892b 
Significância Sig. (2 extremidades) 0,372 
Sig exata (2 extremidades) 0,410 
Sig exata (1 extremidade) 0,205 
Probabilidade de ponto 0,025 
 
Tabela 10. Diferença das dimensões da adrenal direita entre GE e GC, segundo teste Wilcoxon. Legenda: 
ADE (adrenal direita GE), ADC (adrenal direita GC), a (Teste de classificações assinaladas por Wilcoxon), 
b (Com base em postos positivos). 
 
 
4. Discussão   
O presente estudo teve como objetivos verificar se as suprarrenais dos gatos com CIF evidenciam 
alterações ecográficas e comparar as suas dimensões com as de felídeos domésticos saudáveis. 
Os sinais clínicos dos animais com CIF são exacerbados pelo stress (Buffington et al., 1996), 
sendo este definido como uma reação do organismo em resposta a variados estímulos que 
tendem a perturbar a homeostase (Stella & Buffington, 2014). Para ajudar o organismo a 
preservar a sua estabilidade são ativados o eixo HHA e o sistema simpatoadrenomedular 
(Romero & Butler, 2007), sendo a glândula adrenal comum a estes dois sistemas (Ulrich-Lai et 
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al., 2006). Esta é considerada um órgão chave na resposta ao stress, através das catecolaminas 
produzidas pelas células cromafins da medula (Hadley, 1996) e pelas hormonas adrenocorticais 
(Riegle, 1973; Axelrod & Reisine, 1984). O córtex desta glândula é subdividido em três zonas, 
sendo elas a zona glomerulosa que representa aproximadamente 70% do volume do córtex e é 
responsável pela síntese e secreção de mineralocorticóides, a zona fasciculada cuja função é a 
produção de glucocorticóides e, por último, a zona reticulada, envolvida na síntese de 
androgénios (Rosol et al., 2001; Kaspareit, 2008). Foram realizados estudos em modelos animais 
e humanos por forma a avaliar a resposta do organismo a variados fatores stressantes, 
nomeadamente frio, calor, sons, jejum, imobilização e presença de doenças crónicas, tendo 
também sido avaliada a resposta a diferentes períodos de exposição a estes (Riegle, 1973; 
Kuhajda & Hutchins, 1979; Swain, 2000; Koko et al., 2004; Ulrich-Lai et al., 2006; Polito et al., 
2010; Petrovic-Kosanovic et al., 2012). Concluiu-se que, apesar de todos estes fatores ativarem 
o eixo HHA e o sistema simpatoadrenomedular, o grau de ativação destes sistemas varia 
consoante o fator, a intensidade e a duração de exposição a esse estímulo (Djordjevic et al., 
2003; Dronjak et al., 2004). Quando os animais estão sujeitos a stress agudo, há uma hipertrofia 
generalizada das glândulas adrenais (Harvey et al., 1984). A hipertrofia da zona cortical é vista 
grosseiramente como um aumento da espessura do córtex que culmina num incremento do peso 
e do tamanho da suprarrenal (Rosol et al., 2001; Yarrington et al., 1997; Sellers et al., 2007; 
Kaspareit, 2008; Harvey, 2010). Microscopicamente, é caracterizada como um aumento difuso 
da espessura de uma ou mais zonas do córtex, podendo ou não existir hiperplasia associada 
(Harvey & Sutcliffe, 2010). Uma vez que a glândula adrenal também integra o sistema 
simpatoadrenomedular, o stress pode adicionalmente provocar hipertrofia da zona medular 
(Ulrich-Lai et al., 2006) que, juntamente com uma hipertrofia celular, contribuem para o aumento 
generalizado da adrenal em termos de tamanho e peso (Sellers et al., 2007).  
No entanto, quando os gatos com CIF são submetidos a stress, há um aumento da ACTH 
plasmática (Westropp & Buffington, 2003b) e dos níveis de CRF (Welk & Buffington, 2003; 
Westropp & Buffington, 2003a), mas este não é acompanhado por um aumento comparável das 
hormonas adrenocorticais, sugerindo que estes animais apresentam uma insuficiência 
adrenocortical primária ou uma diminuição da reserva adrenocortical (Westropp et al., 2003). Para 
além disso, de acordo com Westropp e colaboradores (2003), os felídeos domésticos com CIF 
apresentam adrenais de menores dimensões do que os gatos saudáveis e, apesar de não terem 
sido identificadas alterações histológicas óbvias, verificou-se que as zonas fasciculada e 
reticulada de gatos com CIF eram significativamente menores comparativamente às dos 
saudáveis. Nesse mesmo estudo, não foram identificadas diferenças entre a medula das 
suprarrenais entre o grupo de animais com CIF e saudáveis.  
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Em pequenos animais, a ultrassonografia é o método de eleição para visualizar pequenos órgãos, 
como as suprarrenais. A TC ou ressonância magnética podem ser utilizadas com este propósito, 
apresentando, no entanto, algumas limitações, nomeadamente o facto de serem métodos de 
diagnóstico por imagem mais dispendiosos e nem sempre disponíveis. Adicionalmente, é 
necessário que os animais sejam sedados ou submetidos a anestesia geral para realizar tais 
exames, não sendo por isso métodos usados por rotina para avaliar as adrenais. A 
ultrassonografia é uma técnica não invasiva, não dispendiosa, rápida e não é necessário que os 
animais estejam sob anestesia geral (Barberet & Saunders, 2010). Trata-se de um método de 
diagnóstico por imagem dependente do operador, sendo que a perícia do ultrassonografista pode 
influenciar diretamente a avaliação das imagens e as medidas realizadas (Winter, 2009). Através 
desta técnica podem ser avaliados vários parâmetros de órgãos pequenos, tais como as 
dimensões, forma, margens, ecogenicidade, ecotextura, estrutura e padrão vascular (Barberet & 
Saunders, 2010). Na maioria dos gatos é possível visualizar as glândulas adrenais com o auxílio 
de um transdutor com frequência de 7,5 MHz, devendo-se realizar uma abordagem sistemática. 
A adrenal esquerda está localizada ventrolateralmente à aorta, entre a origem da artéria renal 
esquerda e artéria mesentérica cranial, sendo aconselhado utilizar estes 3 vasos como 
referências anatómicas. Em alguns animais a adrenal direita é mais difícil de visualizar, uma vez 
que está localizada mais profunda e cranialmente do que a esquerda e, desta forma, as costelas 
e o gás do trato gastrointestinal podem comprometer a sua visualização. A veia cava caudal serve 
como referência, uma vez que a adrenal direita se encontra adjacente à sua superfície lateral.  
Relativamente à morfologia, de acordo com estudos realizados por Zimmer et al. (2000), Zatelli 
et al. (2007), Combes et al. (2012) e Silva et al. (2016), as dimensões das glândulas adrenais em 
felídeos domésticos saudáveis de raça indefinida não dependem do peso, idade, sexo, índice de 
massa corporal, perímetro torácico, nem castração, permitindo o uso de um único intervalo de 
referência para todos os gatos. Em ultrassonografia, as glândulas adrenais dos gatos são 
uniformemente hipoecogénicas, comparativamente ao tecido adiposo adjacente (Zimmer et al., 
2000; Ash et al., 2005; Zatelli et al., 2007; Combes et al., 2012) e isoecogénicas ou 
hipoecogénicas relativamente ao córtex do rim (Grooters et al., 1995; Barthez et al., 1998). Com 
transdutores de elevada frequência por vezes é possível diferenciar o córtex e a medula (Tidwell 
et al., 1997; Barthez et al., 1998), sendo a região medular hiperecogénica e a cortical 
hipoecogénica (Graham, 2008). Adicionalmente, em gatos idosos podem-se observar focos 
hiperecogénicos correspondentes a calcificação (Combes et al., 2012). A sua forma pode variar 
entre ovalada, alongada e em formato de feijão (Zimmer et al., 2000; Ash et al., 2005; Zatelli et 
al., 2007; Combes et al., 2012) e, segundo Kealy e colaboradores (2012), o formato das glândulas 
adrenais em gatos adultos pode variar de acordo com a idade e a raça. No presente estudo, as 
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adrenais de todos os felídeos domésticos apresentavam forma oval, eram uniformemente 
hipoecogénicas, relativamente ao tecido adjacente e hipoecogénicas quando comparadas com o 
córtex renal e não foi possível distinguir o córtex da medula. O método de medição mais adequado 
para verificar as dimensões destas glândulas é a medição dorsoventral, em corte longitudinal. 
Nas ovaladas, a medição deve ser realizada no maior diâmetro visualizado na região média do 
corpo da glândula (Silva et al., 2016), tal como foi efetuado no presente estudo. De acordo com 
vários autores, a espessura das glândulas adrenais de gatos saudáveis varia de 0,30 a 0,48 cm 
(Cartee et al., 1993; Zimmer et al., 2000; Zatelli et al., 2007; Combes et al., 2012). Segundo 
Westropp e colaboradores (2003a), felídeos domésticos com CIF possuem adrenais de menores 
dimensões relativamente aos anteriores, devido a uma diminuição da zona fasciculada e 
reticulada do córtex da adrenal. No entanto, neste estudo, de acordo com o teste Wilcoxon, as 
dimensões das suprarrenais do GE e GC não apresentam diferenças estatisticamente 
significativas. Os valores médios das adrenais esquerdas dos gatos do GE (0,392 ± 0,076 cm) 
foram superiores aos registados das adrenais esquerdas do GC (0,364 ± 0,109 cm). Já as 
dimensões das adrenais direitas do GE (0,377 ± 0,055 cm) foram inferiores às registadas no GC 
(0,409 ± 0,083 cm), encontrando-se dentro do intervalo de referência para felídeos domésticos 
saudáveis.  
Os animais do GE apresentavam episódios de CIF causados por stress agudo e, como já referido 
anteriormente, possuem uma possível insuficiência adrenocortical primária ou diminuição da 
reserva adrenocortical, que origina uma diminuição da secreção glucocorticóide (Welk & 
Buffington, 2003; Westropp & Buffington, 2003a; Westropp & Buffington, 2003b). Como 
consequência há perda de feedback negativo e superprodução de ACTH (Akana et al., 1983a, 
b), resultando numa sobrestimulação do córtex adrenal e hipertrofia adrenocortical (Harvey & 
Sutcliffe, 2010). No entanto, como possuem insuficiência adrenocortical primária ou diminuição 
da reserva adrenocortical, a hipertrofia do córtex vai ser de menor grau comparativamente ao que 
aconteceria em gatos saudáveis sujeitos a stress. Adicionalmente, a zona adrenomedular de 
felídeos domésticos com CIF possui normal atividade fisiológica, produzindo catecolaminas e 
podendo hipertrofiar aquando destes episódios. Como resultado, quando sujeitos a stress agudo, 
as glândulas adrenais destes animais podem, possivelmente, apresentar dimensões dentro do 
intervalo de referência para felídeos domésticos saudáveis.  
 
 
4.1 Limitações  
Uma das limitações deste estudo foi a realização da medição das adrenais por ecografia, que 
não possibilitou a distinção entre a região cortical e a medular. Deste modo, não foi possível 
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verificar se o córtex desta glândula tinha, de facto, menores dimensões nos animais do GE 
comparativamente aos do GC. Apesar das medições terem sido realizadas duas vezes em cada 
paciente e sempre efetuadas pelo mesmo técnico, a ultrassonografia é um exame subjetivo, não 
se podendo descartar eventuais pequenas variações nas medições, consoante os cortes 
ecográficos. Adicionalmente, a execução deste procedimento demonstrou-se mais difícil em 
gatos agressivos. Através da ultrassonografia obtemos uma imagem de duas dimensões ao invés 
de três dimensões, podendo estar a menosprezar o volume das adrenais. Neste sentido, a 
avaliação destas glândulas por TC ou ressonância magnética seria mais indicada, apresentando, 
no entanto, as limitações supracitadas.  Destes dois meios de diagnóstico por imagem, a TC é a 
técnica preferencial para avaliar as glândulas adrenais devido à sua resolução espacial, menor 
preço e disponibilidade. No entanto, apesar dos seus benefícios, as maiores desvantagens são 
a exposição a radiação ionizante e a necessidade de sedação profunda ou anestesia. 
A ressonância magnética é considerada uma técnica potencialmente fiável para a observação 
das adrenais devido à sua capacidade de imagem multiplanar, de alto contraste, alta resolução e 
possui a vantagem de não usar radiação (Grant et al., 2010; Freel et al., 2013). Ainda assim, 
através destas técnicas não é possível distinguir a zona adrenocortical e medular de forma 
confiável (Goldman et al., 2004). 
Outra limitação é o facto de não se saber quantos episódios de CIF cada gato já teve ao longo 
da sua vida, nem os fatores que despoletaram a crise do presente estudo, que, como acima 
referido pode ser importante uma vez que a resposta do organismo ao stress varia consoante o 
fator desencadeante, a intensidade e a duração de exposição ao estímulo. Adicionalmente, não 
foi quantificado o nível de stress a que os animais do estudo foram submetidos, nomeadamente 
através da medição de cortisol ou através do CSS. 
Neste estudo, os animais do GC e do GE possuíam idades médias distintas. No entanto, de 
acordo com os estudos acima mencionados, o tamanho das suprarrenais não varia com a idade.  
 
5. Conclusão   
No presente estudo não se verificaram alterações ecográficas nas adrenais dos animais do GE.  
Adicionalmente, não foram detetadas diferenças estatisticamente significativas entre as 
dimensões das adrenais de felídeos domésticos com episódios agudos de CIF e as dos gatos 
saudáveis. Seria interessante repetir a medição das dimensões das adrenais dos felídeos 
domésticos com CIF após o desaparecimento dos sinais clínicos e comparar os valores com os 
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